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1. INTRODUCCIÓN
1. INTRODUCCIÓN
La figura de A.V. HiU (1886 - 1977) ha sido reconocida durante muchos anos
como Ia principal autoridad mundial en 10 relacionado con Ia actividad muscular. Hill
introdujo muchos conceptos fisiológicos y estableció paradigmas que, con algunas
modificaciones, aún están de actualidad (Bassett DR, 2002). Su colaboración con
Otto Meyerhorf, bioquímico alemán, para desenmarafiar Ia distinción entre
metabolismo aeróbico y anaeróbico culminó con el reconocimiento deI Premio Nobel
de Medicina de 1922 que ambos compartieron (Bassett DR, 2002). Hill comenzó a
trabajar en el campo de Ia fisiología junto a Fletcher y Hopkins. Según el propio Hill,
Fletcher y Hopkins perfilaron en 1907 Ias bases científicas del estudio del ácido
láctico (HiU AV, 1932). En 1926 se publicó un trabajo de Eggleton y Eggleton, en el
que describen el "fosfágeno" como "una forma lábil de fosfato orgánico en el
músculo". A partir de ese estudio anunció Hill una "revolución en Ia fisiología
muscular", tal como tituló en su trabajo de revisión (HiU AV, 1932). Los aspectos
más relevantes sobre el estado de Ia fisiología muscular en Ia época son los que
destacamos a continuación.
Desde unos anos antes había algunos signos de esa revolución anunciada por
Hill. En un trabajo previa de 1920, Hartree y Hill (1920, citado en HiU AV, 1932)
afrrmaban que en los músculos estimulados, de los cuales se había exclui do el
oxígeno, todavía se generaba una pequena cantidad de calor tres minutos después de
Ia contracción. A pesar de múltiples estudios, no encontraban justificación a este
fenómeno, hasta que el descubrimiento de Eggleton y Eggleton les permitió
establecer que el fosfágeno se restaura anaeróbicamente a expensas de Ia energía
liberada por Ia formación tardía de ácido láctico (Hill AV, 1932). Otro estudio
mencionado por Hill refiere el hallazgo, en 1924, de que una considerable fracción
de ácido láctico liberado tras una estimulación tetánica puede aparecer después de
finalizada Ia contracción. En su momento este hecho no fue aceptado pero
posteriormente quedó probada su certeza. Otros estudios, descritos por Hill,
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estuvieron muy cerca de llegar al descubrimiento del fosfágeno. Sucesivos intentos
en distintos laboratorios en diferentes países culminaron por fin en el mismo hallazgo
en estudios independientes, para poder afirmar que "una parte al menos -si no todo-
dei ácido láctico liberado como resultado de Ia estimulación, aparece después de que
Ia contracción ha finalizado, es decir, durante el periodo en que el fosfágeno es
restaurado". Una cuestión permanecia todavía sin respuesta: l,Por qué solamente una
parte deI fosfágeno se restaura a expensas del ácido láctico y qué hace que una
considerable fracción todavía espere ser metabolizada por Ia resíntesis oxidativa?
(Hill AV, 1932).
Hill fue, por tanto, un pionero en Ia fisiología del ejercicio. Entre 1922 y
1924, Hill Y sus colaboradores crearon el laboratorio de fatiga de Harvard y
publicaron una serie de trabajos sobre el ejercicio muscular, el ácido láctico y el
aporte y utilización de 02 (Bassett DR, 2002). En Ia época era de general aceptación
que Ia energía se producía únicamente por vía aeróbica. La gran contribución de Hill
fue demostrar Ia existencia de una forma de producción de energía por vías
anaeróbicas (Bassett DR, 2002). EI interés de Hill por Ia aplicación de Ia fisiología aI
ejercicio físico procedía de su afición por Ia práctica atlética y se considera que su
entusiasmo lIevó al establecimiento de Ia fisiología del ejercicio como una nueva
disciplina científica. Hill y sus colaboradores fueron también los primeros que
claramente describieron el fenómeno del consumo máximo de oxígeno. En 1923
describieron el concepto de un límite superior en Ia capacidad del organismo de
utilizar oxígeno, afirmando: "En Ia carrera, el requerirniento de oxígeno se
incrementa continuamente conforme Ia velocidad aumenta, a1canzando grandes
valores a Ias mayores velocidades; sin embargo, el consumo de oxígeno alcanza un
máximo más allá del cual ningún esfuerzo puede aumentarlo [...]. La absorción de
oxígeno alcanza su máximo y permanece constante porque no puede ir más alIá
debido a Ias limitaciones de 10s sistemas circuIatorio y respiratorio ..." (Hill y Lupton
1923 citado en Bassett DR, 2002). Posteriormente, Âstrand y Saltin verificaron que
el tiempo que se tarda en alcanzar una meseta en el consumo de oxígeno durante el
ejercicio (no un estado estable) depende de Ia carga de trabajo y comprobaron que, a
pesar del aumento de trabajo, se a1canza una meseta (Âstrand PO y Saltin B, 1961).
3
Introducción
Esto confirma que hay un límite supenor a Ia capacidad individual de tomar y
consumir oxígeno y este concepto es todavía hoy universalmente aceptado (Bassett
DR,2002).
Los trabajos de RiU y colaboradores se extendieron a diversos aspectos de Ia
fisiologia del ejercicio, como el estudio de los factores determinantes del V02 máx y
Ia importancia de este y otros parámetros en el rendimiento atlético como, por
ejemplo, aspectos relacionados con Ia economía de carrera. También estudiaron Ia
utilización del ácido láctico durante Ia recuperación para Ia resíntesis del glucógeno y
cuantificaron esta intervención, aunque Ia investigación posterior revisó sus
porcentajes de utilización de lactato durante Ia recuperacíón y su teoría de Ia "deuda
de oxígeno". RiU y Lupton atribuyeron Ia deuda de oxígeno ai ácido láctico,
afirmando que "el ácido láctico fuerza al cuerpo entero a pagar su deuda durante Ia
recuperación oxidativa" (RiU y Lupton, 1923 citado en Bassett DR, 2002).
Por su parte, Meyerhoff estudió y describió Ia mayor parte de Ia vía
glucolítica y demostró que el ácido láctico era producido como una reacción colateral
de Ia glucólisis en ausencia de oxígeno (Robergs RA, Ghiasvand F y Parker D,
2004).
Los trabajos de RiU y Meyerhoff cimentaron Ia aceptación de Ia producción
de ácido láctico y Ia acidosis en el pensamiento de bioquímicos y fisiólogos. En
aquella época, había un insuficiente conocimiento de Ia química del estado ácido-
base como para comprender Ia ionización de otras moléculas que no fueran Ias de Ias
ácidos tradicionales. También había un conocimiento escaso de Ia cadena respiratoria
mitocondrial como para reconocer el papel de Ia rnitocondria en Ia alteración del
equilibro protónico celular. E1 nivel de investigación de Ia época sobre Ia producción
de ácido 1áctico durante Ia fennentación y su presencia en numerosos tejidos
animales estableció Ia conexión entre anaerobíosis, producción de ácido 1áctico y
acidosis. Esta conexión fue aceptada como causa-efecto en Ia investigación aplicada
de RiU y en Ia investigacíón básica de Meyerhoff. Por otro lado, dado el prestígio de
ambos, es fácil comprender que en Ia época se aceptara que Ia producción de ácido
láctico y Ia acidosis era una relación causa-efecto (Robergs RA et al, 2004).
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Además de su contribución a Ia creación de conocimiento, Hill aportó un
nuevo rigor al estudio de Ia fisiología del ejercicio. Colaboró con científicos de todo
el mundo compartiendo información y resultados para llegar a comprender los
mecanismos de Ia contracción muscular y Ia bioenergética celular. El descubrimiento
del metabolismo anaeróbico en el músculo, el concepto de consumo máximo de
oxígeno y Ia ecuación de Hill que describe Ias curvas fuerza-velocidad en el músculo
fueron hitos fundamentales en Ia fisiología del ejercicio (Bassett DR, 2002).
Margaria, en 1933, cuestionó Ia hipótesis de Hill respecto al mecanismo del
pago de Ia deuda de oxígeno. Para este autor, el protagonismo único del ácido láctico
es inadecuado para explicar todos los procesos que se dan durante el pago de Ia
deuda de oxígeno. Particularmente importante es Ia observación de que en el
músculo aislado Ia mayor parte de ácido láctico se produce tras finalizar Ia
contracción (durante el primer minuto de Ia recuperación) 10 que parece no estar de
acuerdo con el hecho de que el pago de Ia deuda de oxígeno no muestra retraso al
principio, incluso si el ejercicio es de muy corta duración. Asimismo, en el ejercicio
moderado de larga duración, con deuda de oxígeno de 3 ó 4 litros, los cambios en Ia
concentración de ácido láctico o en el pH sanguíneo son irrelevantes en comparación
con los valores asumidos ante un incremento de ácido láctico en el organismo debido
a una alta deuda de oxígeno. Finalmente, existen procesos de recuperación oxidativa
tras Ia contracción muscular aparte de Ia resíntesis del glucógeno a partir del ácido
láctico (Margaria R, Edwards HT y Dill DB, 1933).
El trabajo de Margaria se centra en el estudio de Ia relación entre Ia
producción y desaparición del ácido láctico y Ia cantidad y forma de pago de Ia
deuda de oxígeno en humanos. Este autor desarrolló el concepto de que Ia
desaparición del ácido láctico es debida en parte su combustión. Sus resultados se
resumen en los puntos siguientes:
- La desaparición del ácido láctico del organismo es una función logarítmica
del tiempo; Ia tasa de aclaramiento del exceso de ácido láctico es proporcional a Ia
concentración de ese exceso de ácido láctico en sí mismo.
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- Hay evidencias que validan la asunción de que el ácido láctico se difunde
rápida y uniformemente por todo el organismo, por 10 que Ia concentración de ácido
láctico en Ia sangre es proporcional a Ia cantidad de ácido láctico en el cuerpo en
cada momento.
- La retirada del ácido láctico del organismo es un proceso muy lento (se
reduce a Ia mitad en 15 minutos). Esta lentitud puede ser debida al proceso de
oxidación de una fracción de ese ácido láctico.
- EI mecanismo del ácido láctico no juega un papel especialmente relevante
en Ia contracción dei músculo esquelético excepto en ejercicios muy extenuantes,
probablemente en conexión con Ias condiciones anaeróbicas en que se desarrollan en
el esfuerzo.
- La curva de consumo de oxígeno durante Ia recuperación puede
considerarse como una suma de funciones:
a. EI consumo basal de oxígeno medido antes del inicio del ejercicio es una
función independiente del tiempo.
b. Un consumo de oxígeno atribuible a Ia oxidación del ácido láctico es
función del tiempo y es una función exponencial (este es el mecanismo de
aclaramiento del ácido láctico descrito por Hill).
c. Tras los primeros instantes de Ia recuperación, el descenso del consumo
de oxígeno es muy lento y puede ser apreciable incluso varias horas después de
finalizado el esfuerzo. Esta función no está definida matemáticamente. Esta función
ha sido interpretada como un incremento del metabolismo basal causado por el
ejercicio.
d. Existe otra función exponencial del tiempo, a una tasa más rápida (el 50%
de Ia reacción tiene lugar en V2 minuto). Este mecanismo es independiente de Ia
formación o desaparición de ácido láctico, es de carácter "alactácido".
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- El comienzo de Ia desaparición del ácido láctico de Ia sangre al principio de
Ia recuperación después del ejercicio extenuante, muestra un retraso que no parece
estar completamente explicado por un retraso en Ia difusión del ácido láctico desde
los músculos a Ia sangre o por una oxidación más lenta del ácido láctico, o por un
retardo en Ia producción de ácido láctico. En un sujeto entrenado, este retraso fue de
unos 6 a 8 minutos. En sujetos no entrenados, incapaces de buenos rendimientos, el
retraso puede durar dos o tres veces más (Margaria R et al., 1933).
Aios estudios de esta época, de los que hemos mencionado únicamente una
parte, sigue una larga serie de trabajos que ha trasladado hasta Ia actualidad un
amplio debate en el campo dei metabolismo energético; debate que, como veremos,
no está cerrado.
1.1. Metabolismo energético
En los procesos metabólicos Ia moneda energética que se utiliza es el
adenosintrifosfato (ATP). La contracción muscular se produce por el movimiento de
desplazamiento que tiene lugar entre los filamentos de actina y mio sina, al tiempo
que se hidroliza el ATP, hidrólisis que proporciona el cambio de energía necesario
para que se efectúe el proceso. La cantidad de ATP presente en el músculo de un
sujeto normal, unos 5 umolg", es muy reducida, 10 que haría cesar muy rápidamente
(entre 1 a 4 segundos) Ia actividad contráctil si no existiesen mecanismos de
obtención o recuperación del ATP, o ambos, que en resumen son:
Anaeróbicos: reservas de ATP, reservas de fosfato de creatina (CP), y
fosforilaciones a nivel de sustrato.
Aeróbicos: fosforilación oxidativa acoplada a Ia cadena transportadora de
electrones, alimentada por el acetil-CoA, que entra al ciclo de los ácidos
tricarboxílicos procedente dei catabolismo, principalmente de hidratos de carbono y
grasas.
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Se conocen 10s parámetros principales de limitación metabólica en 10s seres
humanos. Respecto al metabolismo anaerobio, Ia fosfofructocinasa (PFK) y Ia
creatinquinasa (CK). Como barreras del metabolismo aerobio, se puede destacar el
consumo máximo de oxígeno (V02max) y Ia velocidad de proceso de Ia fosforilación
oxidativa.
LC>~e)eIóóc>~ má"X.lmc>~,àe una o.uIaó6n mienor a \c>s3D segundos, obtienen
Ia energía necesaria de los sistemas anaerobios, y más específicamente de Ias
reservas de ATP y CP, si bien Ia glucólisis se activa al cabo de unos pocos segundos
y su contribución al aporte de Ia energía necesaria para el esfuerzo es
progresivamente mayor. En esfuerzos de alta intensidad de hasta unos dos minutos
de duración, 10s sistemas anaerobios predominan sobre 10s aerobios, pero en
esfuerzos intensos de duración superior a unos tres minutos Ia implicación aeróbica
es claramente mayor que Ia anaeróbica (Lozano JA, Galindo JD, García JC, Martínez
JH, Pefíafiel R y Solano F, 1995; Wilmore JH y Costill DL, 2001).
La utilización de los sustratos energéticos no tiene lugar de forma
independiente entre cada uno de los sistemas de transferencia energética, sino que se
produce una superposición d~ todos e1los, con predominancia de uno de los sustratos
o equilibrio en Ia contribución de dos de ellos. La mayor o menor intervención de un
sustrato dependerá de Ia intensidad y duración del ejercicio. En función de Ia
duración del esfuerzo podemos considerar cuatro tipos de ejercicio (Martín P, 2004):
Ejercicios de menos de treinta segundos. EI sistema del fosfágeno es Ia
principal fuente de energía.
Ejercicios de treinta segundos a minuto y medio. La energía predominante
procede de Ia glucólisis anaerobia.
Ejercicios de minuto y medio a tres minutos. EI predominio energético de Ia
glucólisis anaerobia se complementa con Ia fosforilización oxidativa.
Ejercicios de más de tres minutos. La energía obtenida es prácticamente de Ia
fosforilización oxidativa y de Ia oxidación de los ácidos grasos.
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1.1.1. Energia para el ejercicio de alta intensidad
La producción de energía por vía anaeróbica es determinante para el
mantenirniento de elevados niveles de intensidad de ejercicio cuando Ia demanda de
ATP es mayor que Ia que puede ser satisfecha por vía aeróbica. AI comienzo del
ejercicio de alta intensidad el ATP procedente de Ias vías anaeróbicas proporciona
dei 80 al 90% dei ATP total necesario debido a que Ia disponibilidad de O2 es baja
mientras el sistema cardiovascular incrementa el aporte de O2 a los músculos en
ejercicio en un intento de satisfacer Ia demanda metabólica.
Cuando los músculos a1canzan Ia tasa máxima de utilización de O2 todavía
existe una producción significativa de ATP por vía anaeróbica, debido a que Ia
demanda de ATP en el ejercicio sostenido de alta intensidad es mucho mayor que Ia
tasa máxima de aporte de energía para Ia resíntesis de ATP por vía aeróbica (Spriet
LL, 1995).
1.1.2. Fuentes anaerôbicas de·ATP
Las fuentes anaeróbicas de ATP son, principalmente Ia vía de Ia fosfocreatina
(PCr) y Ia vía glucolítica. EI ATP endógeno contribuye en una pequena proporción
(figura 1.1).
EI ejercicio de alta intensidad con una duración en tomo a tres minutos y
llevado hasta una situación de agotamiento, produce un incremento de Ia actividad
de Ia mio sina, Ca2+ y Ias Na+- K+ATPasas que hidrolizan el ATP a niveles extremos
(figura 1.2)
La elevada demanda de energía requiere que el ATP se resintetice
anaeróbicamente (figura 1.3).
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Para poder valorar Ia contribución ai esfuerzo dei ATP obtenido por Ias vías
anaeróbicas durante el ejercicio de alta intensidad se requiere Ia realización de
medidas repetidas de 10s substratos y los metabolitos de Ias ecuaciones de Ia figura
1.3., medidas que se hacen sobre muestras de músculo activo, mediante biopsias
musculares, a intervalos frecuentes durante el ejercicio de alta intensidad, (Hill DW y
Smith JC, 1993; Hughes EF, Turner SC y Brooks GA, 1982).
11
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Glucógeno PCr + ADP + W ~ ATP + Cr
l~rATP
Lactatc +H' ~
Reserva de ATP
ATP
Figura 1.1. Representación esquernática de Ias fuentes de energia anaeróbica (adaptado de Spriet, 1995)
ATP ( AJ1'asas ) ADP + Pi +H+
Figura 1.2.: Hidrolización dei ATP . ADP: adenosin 5-difosfato. Pi: Fósforo inorgánico
PCr+ADP+H+ ( Cl'K )ATP+Cr
Glucógeno +3ADP +3Pi ~ 3ATP +2Lactato - + 2H+
2ADP( AK )ATP+AMP
AMP +H+ ( AMPdesaminasa ) IMP +NH +
4
Figura 1.3. Resíntesis anaeróbica dei ATP. Cr: Creatina, CPK: Creatinfosfokinasa, AK:
Adenilatokinasa, AMP: Adenosin 5 monfosfato, IMP: Inosinmonofosfato
12
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Determinados estudios justifican Ia contribución gIucolítica al esfuerzo a
partir de Ia acumulación de lactato muscular, 10 que en muchas situaciones de
ejercicio dinámico puede resultar subestimada, sobre todo en esfuerzos muy breves,
no obstante en esfuerzos de una duración mayor esta asunción representa una
posibilidad razonable (Spriet LL, 1995).
Las medidas directas suponen Ia aplicación de técnicas invasivas, que
además son muy difíciles de aplicar cuando en el esfuerzo se ve implicado todo el
cuerpo. Para establecer Ia capacidad anaeróbica mediante técnicas no invasivas se
utiliza preferentemente Ia medida del máximo déficit de oxígeno acumulado (Spriet
LL, 1995). La contribución anaeróbica es Ia que no puede ser atribuida al
metabolismo aeróbico después de tenida en cuenta Ia eficiencia mecánica. La
contribución anaeróbica debida a Ia glucólisis anaerobia y a Ia PCr supone Ia
asunción de algunos aspectos no completamente demostrados de Ia utilización de Ia
PCr. En este sentido, diversos estudios recogidos por Spriet (1995) muestran
distintos porcentajes de contribución de Ias diversas fuentes de energía. Un estudio
encuentra, durante los 10 primeros segundos del test de Wingate de 30 segundos una
contribución de un 53% de Ia vía glucolítica, de un 44% de Ia PCr y de un 3% de Ia
aeróbica.
En otro, también durante un test de Wingate de 30 segundos, se estima en un
23-28 % Ia contribución de Ia PCr, un 49-56% de Ia glucólisis (un 72-84%
anaeróbico) y un 18-28% aeróbico. Otros estudios con Ia duración deI esfuerzo
ampliada a 90 segundos, Ia contribución del metabolismo anaeróbico va del 36 al
54% y Ia contribución aeróbica del 46 aI 64% (Spriet LL, 1995). Los estudios
indirectos parece que subestiman Ia contribución anaeróbica y sobreestiman la
aeróbica cuando Ia duración del ejercicio se alarga (Spriet LL, 1995).
La contribución aproximada de Ias fuentes anaeróbicas y aeróbicas a Ia
producción total de ATP de un esfuerzo de alta intensidad de unos tres minutos de
duración es: 80% - 20% en los primeros 30 segundos, 45% - 55% de los 60 aios 90
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segundos y 30% - 70% de los 120 a los 180 segundos (Bangsbo J, Gollnick PD,
Graham TE, Juel C, Kiens B, Mizuno M et al., 1990).
1.1.3. Activación de Ias vias anaerôbicas
Margaria (1965) proponía que Ia degradación de Ia PCr era el inrnediato y
único sustrato para Ia resíntesis del ATP durante los primeros diez segundos « 1Os)
del ejercicio de alta intensidad, de modo que el agotamiento de este sustrato era el
que activaba Ia glucogenolisis para continuar el aporte de ATP a través de Ia vía
glucolítica (Margaria R, Cerretelli P, Di Prampero PE, Massari C y Torrelli G, 1965).
Esta teoria ha explicado durante muchos afios Ia respuesta del músculo humano a Ias
grandes demandas de ATP durante el ejercicio intenso (Spriet LL, 1995).
La evidencia experimental desde entonces indica que Ia degradación de Ia
PCr es instantánea desde el comienzo del esfuerzo y que Ia concentración de ATP se
mantiene durante Ia actividad contráctil intensa hasta el agotamiento de PCr. La
teoria de que Ia glucólisis anaerobia se activaba únicamente cuando se vaciaban los
depósitos de fosfocreatina no es consecuente con Ia actual evidencia experimental,
que sugiere que Ia degradación de Ia PCr y Ia glucólisis anaerobia se activan
simultáneamente al comienzo de Ia actividad de alta intensidad (Spriet LL, 1995).
Las estimaciones del ATP disponible en esfuerzos de alta intensidad, llevadas
a cabo en distintos estudios, sefialan que a partir de unos 10 segundos Ia intensidad
de Ia actividad muscular decrece, ya que disminuye Ia capacidad de los sistemas para
mantener los niveles necesarios de ATP y por tanto Ia intensidad (Jacobs I, Tesch
PA, Bar-Or 0, Karlson J y Dotan R, 1983).
Por otra parte, Ia máxima provisión de ATP por vías anaeróbicas (PCr y
glucolítica) en esfuerzos de máxima o casi máxima intensidad, tiene lugar en 10s
primeros 10 segundos de esfuerzo. Entre los 10 y los 30 segundos se produce el
agotamiento de los depósitos de PCr, siendo Ia tasa de aportación de ATP por vía
13
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glucolítica de aproximadamente un 50% de Ia necesidad que existe durante los 10
segundos iniciales. Es interesante destacar que cuando Ia contracción muscular es
intensa pero no máxima, Ia provisión de ATP anaeróbico procedente de Ia glucólisis
no alcanza sus valores máximos en los primeros 10 segundos (Spriet LL, 1995).
1.1.4. Capacidady potencia anaerôbicas
En el ámbito de Ias ciencias del deporte se tiende a introducir definiciones
que permitan relacionar variables y criterios fisiológicos implicados en eI ejercicio
físico con conceptos arraigados en Ia terminologia deportiva. Asi, aparecen
definiciones en Ia fisiologia del ejercicio plenamente aceptadas, tanto en eI ámbito de
Ia fisiologia general como en el de Ia teoria del entrenamiento y que intentan
expresar Ia relación de determinados procesos metabólicos con, fundamentalmente,
dos parámetros deI ejercicio: intensidad y duración (SaItin B, 1990).
Capacidad anaerobia. "La capacidad anaerobia es Ia cantidad máxima de ATP
resintetizada por el metabolismo anaerobio (de Ia totalidad deI organismo) durante un
tipo específico de esfuerzo máximo, de corta duración" (González-Iturri JJ y
Villegas-García JA, 1999).
Potencia anaerobia. La potencia anaerobia se define como "Ia veIocidad
máxima a Ia cual el metabolismo anaerobio (de Ia totalidad deI organismo) puede
resintetizar ATP, durante un esfuerzo máximo de corta duración" (González- lturri JJ
YVillegas-García JA, 1999).
La potencia anaerobia aláctica viene determinada por Ia velocidad máxima
con que Ia miosina ATPasa es capaz de hidrolizar ATP in vivo, puesto que Ia
velocidad de suministro de ATP por parte de Ia reacciónde Ia CK es superior a Ia
máxima actividad de Ia mio sina ATPasa y, por 10 tanto, no es limitante. De ahí que Ia
expresión mecánica de Ia potencia anaeróbica aláctica solo se manifestará en
aquellos esfuerzos que reúnan Ias condiciones óptimas de velocidad y resistencia
15
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para que se pueda alcanzar Ia potencia mecánica máxima (González-lturri 11 y
Villegas-García JA, 1999).
La potencia anaerobia láctica depende del grado máximo de activación de Ia
PFK, para cuya determinación seria necesario obtener una biopsia muscular. Aun así,
no se podria determinar Ia máxima actividad de Ia PFK durante el ejercicio, al no ser
posible Ia reproducción fiable de Ias condiciones microambientales presentes durante
el ejercicio. En cambio, sí es posible determinar Ia dinámica con Ia que se acumula
lactato en el músculo, pero se requieren varias biopsias musculares (Jacobs I, 1981,
1986).
De Ia lectura de Ias definiciones anteriores se desprende que han sido
elaboradas considerando que cada tipo de esfuerzo tiene lugar a una intensidad
constante durante el tiempo que dura el esfuerzo, definido con más o menos
concreción.
1.1.5. Metabolismo anaeróbico durante el ejercicio intermitente de alta intensidad
La literatura ha estudiado ampliamente Ias vías energéticas implicadas en
esfuerzos continuos, tanto de alta como de baja intensidad. Sin embargo, muchos
deportes requieren que el atleta realice de forma repetida esfuerzos de alta intensidad
con intervalos a menor intensidad o incluso de inactividad, intervalos de duración
variable que permiten un cierto grado de recuperación. Aunque existen abundantes
estudios relacionados con el rendimiento en este tipo de esfuerzos, muy pocos han
analizado el metabolismo anaeróbico asociado con este tipo de estrés metabólico
(Spriet LL, 1995).
La mayor parte de Ia energía requerida para los intervalos de alta intensidad
procede de fuentes anaeróbicas. Además, parte del éxito en muchos deportes radica
en Ia capacidad de recuperación en Ias fases de menor intensidad. Algunos estudios
muestran una limitada capacidad de recuperación de Ia vía glucolítica en esfuerzos
repetidos, mientras que Ia PCr se recupera satisfactoriamente, con 10 que Ia
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contribución de Ia vía glucolítica no es máxima en esfuerzos sucesivos, con Ia
consiguiente disminución de Ia intensidad deI esfuerzo que se puede desarrollar. Las
causas no están bien determinadas ya que el H+muscular, ellactato y el K+retoman a
los niveles de reposo antes deI segundo intervalo de esfuerzo, pero el tiempo hasta el
agotamiento disminuye, por 10 que se piensa que algún efecto a largo plazo,
consecuencia del primer esfuerzo de alta intensidad, pueden afectar Ia cinética deI
Ca2+ deI retículo sarcoplásmico (Spriet LL, 1995).
1.2. La regulación ácido-base
El mantenimiento de Ia función celular depende de los procesos bioquímicos
y enzimáticos y en su homeostasis intervienen multitud de factores, como Ia
temperatura, osmolalidad, suma de iones, nutrientes, oxígeno y anhídrido carbónico,
dentro de límites muy estrechos. Los iones que constituyen ácidos o bases fuertes se
denominan iones fuertes, y a Ia diferencia entre los iones fuertes de uno u otro signo
se le denomina "diferencia entre iones fuertes" (Strong Ion Diference, SID) (Kemp
G, Boning D, Beneke R y Maassen N, 2006).
EI hiato aniónico (anion gap) es Ia diferencia entre cationes y aniones en
general. EI intervalo aceptado para el hiato aniónico normal es de 12 ± 4 mltql",
aunque depende de Ias técnicas de laboratorio empleadas para calcular los iones.
Las reacciones metabólicas del organismo producen y consumen cantidades
considerables de iones hidrógeno. A pesar de ello, Ia concentración de hidrogeniones
[H+] en Ia mayoría de líquidos del organismo es muy baja, y se mantiene dentro de
límites muy estrechos.
El organismo continuamente genera ácidos que amenazan el valor fisiológico
dei pH de los líquidos corporales. Desde un punto de vista fisiológico, se distinguen
dos grupos de ácidos: el C03H2 (ácido carbónico) y todos los demás. La diferencia
entre estos dos grupos consiste en que el ácido carbónico está en equilibrio con un
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gas volátil, el COz, que se expulsa del organismo en Ia respiración (Kemp G et al.,
2006).
Por tanto, se llama al C03H2 ácido volátil, y a los demás, no volátiles o fijos.
Estos últimos son amortiguados (tamponados) en el organismo y excretados por los
rifíones. En condiciones fisiológicas normales, el metabolismo de un adulto produce
diariamente unos 300 1 de CO2. Este CO2 producido en los tejidos, al llegar a Ia
sangre reacciona con el agua en forma muy lenta, y forma C03H2 que rápidamente se
disocia en H+y C03H-:
En Ias células rojas, en Ias células de los túbulos renales, y en otros tejidos
como páncreas y estómago, existe un enzima de importancia capital, Ia anhidrasa
carbónica, que acelera Ia reacción de formación de ácido carbónico (este enzima no
existe en el plasma, por tanto allí Ia concentración de ácido carbónico es muy
baja)(Guyton AC, 1988).
1.2.1. Mecanismos de control del estado ácido-base
Se llama buffer o tampón a Ias sustancias que previenen los cambios
repentinos en Ia concentración de iones hidrógeno libres en Ia soIución. Un buffer es
un sistema formado por un ácido débil y una sal fuerte de dicho ácido que funciona
como base. En el organismo, se comportan como tampones fundamentalmente Ia
hemoglobina, el bicarbonato, el fosfato y Ias proteínas séricas (tabla 1.1).
EI término amortiguamiento se usa para designar Ias reacciones que reducen
al mínimo los cambios en ia concentración de hidrogeniones [H+]. Las sustancias
químicas implicadas en impedir este cambio se denominan amortiguadores. El estado
ácido-base de los líquidos corporales debe regularse dentro de unos límites muy
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estrechos porque el metabolismo es altamente sensible a Ia concentración de H+ (PH)
del medio de reacción.
Tres mecanismos controlan el estado ácido-base del ambiente interno: los
amortiguadores químicos, Ia ventilación pulmonar y Ia función de los rifiones.
Los amortiguadores químicos, bicarbonato (HC03-), fosfato y proteico actúan
en primer lugar con el fin de mantener constante el estado ácido-base del ambiente
interno. EI sistema amortiguador de bicarbonato consta del ácido carbónico y el
bicarbonato sódico en solución. EI amortiguamiento por el bicarbonato sódico
produce sólo una reacción ligera en el pH I. El bicarbonato sódico en el plasma ejerce
una fuerte acción amortiguadora sobre el ácido láctico, el metabolito anaerobio. Esto
causa Ia formación de lactato sódico y ácido carbónico, por consiguiente, el cambio
en el pH se reduce al mínimo (Karlsson J y Saltin B, 1970; Linnarsson D, 1974).
Cualquier aumento adicional en Ia [H+] (acidez) ocasionado por Ia reacción de Ia
disociación causa que Ia reacción de disociación funcione en el sentido opuesto. En
esta situación el dióxido de carbono se libera en solución como sigue:
El sistema del amortiguador fosfato consta del ácido fosfórico y del fosfato
sódico. Dichas sustancias químicas actúan de modo similar a Ias del sistema
bicarbonato.
Aunque el ácido carbónico producido de Ia unión de agua y dióxido de
carbono es un ácido relativamente débil, los H+ liberados cuando se disocia deben ser
amortiguados en Ia sangre venosa. Con mucho, el receptor más importante de 10s H+
I 22 ml por cada mEq de ácido láctico 11. Beaver WL, Wasserman K, Whipp BJ. Improved detection
oflactate threshold during exercise using a log-log transfonnation. J Appl Physiol. 1985;59 (6): 1936-
40.
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para dicha función es Ia hemoglobina (Guyton AC, 1988). Su potencia para regular Ia
acidez es casi seis veces mayor que Ia de otras proteínas plasmáticas.
En Ia tabla 1.2. observamos Ia potencia relativa de los diferentes
amortiguadores químicos de Ia sangre. Como valor de referencia, Ia potencia
amortiguadora deI sistema de bicarbonato se supone como 1,00.
Los amortiguadores fisiológicos constituyen Ia segunda línea de intervención
en Ia regulación ácido-base. Consta de los sistemas ventilatorio y renal. Dichos
sistemas proporcionan una función amortiguadora sóIo cuando ya ha ocurrido un
cambio en el pH.
Cualquier aumento en Ia cantidad de H+ libre en los líquidos extracelulares y
en el plasma estimula directamente el centro respiratorio y causa un aumento
inmediato de Ia ventilación alveolar. Este ajuste reduce rápidamente Ia presión
parcial de dióxido de carbono (PC02) alveolar y causa que el C02 sea "llevado por el
aliento" eliminándolo de Ia sangre. La reducción del dióxido de carbono del plasma
facilita Ia recombinación de H+ y HC03-, disminuyendo así 10s H+ libres en el plasma
(Linnarsson D, 1974).
La magnitud potencial del amortiguador ventilatorio se ha estimado como el
doble deI efecto combinado de todos los amortiguadores químicos (Guyton AC,
1988).
Los amortiguadores químicos anulan los excesos de ácido sólo de manera
temporal. La excreción de los H+ por los rifiones, aunque tarda más que Ia acción de
los amortiguadores químicos y ventilatorio, es muy importante si se va a conservar Ia
reserva amortiguadora o reserva alcalina del cuerpo.
El ejercicio extenuante crea una gran demanda de amortiguamiento por 10 que
Ia regulación del pH se vuelve progresivamente más difícil. El entrenamiento permite
a una persona tolerar niveles más altos de ácido láctico y niveles menores de pH
plasmático de 10 que podía tolerar antes del entrenamiento (Itoh H y Ohkuwa T,
1993; Karlsson J y Saltin B, 1970), aunque no se ha demostrado que el
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entrenamiento mejore ia capacidad amortiguadora. En ia tabla 1.3., se resumen los
distintos amortiguadores que intervienen en el equilibrio ácido-base.
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Tabla 1.1. Concentmciones de Ias sustancias tampou y SlI contribución a Ia capacidad buffer en el fluido
extracelular en UI1 sujeto normal.
Concentración neta de Capacidad Buffer (mM por
aniones (mM) uni dad de pH)
Bicarbonato 24 (67%) 50 (82%) a PaC02 constante
Otros Buffers 12 (33%) II (18%)
Hemoglobina 7 9
Proteinas pIasmáticas 4 2
Fosfatos 1 0.4
Total 36 (100%) 61 (100%)
Tabla 1.2. Potencia relativa de arnortiguamiento de [os arnortiguadores
químicos.
AMO RllGUADOR SANG SANGRE MAS LíQ uroos
ouísnco RE INTERSllCIALES
Bicarbonato I 1
Fosfato 0,3 0,3
Proteínas 1,4 0,8
(e xcluyendo [a hernoglobina)
Hernoglobina 5,3 1,5
Tabla 1.3. Sistemas tampón y localización preferente.
Buffer bicarbonato H+ + HC03- En plasma
Hernoglobina Hb-+ H+ Interior de hematíes
Buffer fosfato H++ HPO/- Rifión
Proteinas Pr + H+ lntracelu Iar
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1.2.2. Mantenirniento orgánico del equilibrio ácido-base
Las propiedades físico-químicas de Ias soluciones fisiológicas acuosas se
describen a partir deI equilibrio entre tres sistemas: iones fuertes, ácidos débiles y
CO2. Estos sistemas interaccionan forzados por Ias limitaciones impuestas por Ia ley
de acción de masas, Ia neutralidad eléctrica y Ia ley de conservación de masas. La ley
de acción de masas implica que Ias reacciones pueden ser caracterizadas en términos
de reactantes y productos, siempre manteniendo un estado de equilibrio. La
neutralidad eléctrica implica que Ia actividad de iones cargados positiva o
negativamente es igual en Ias soluciones fisiológicas y finalmente, Ia ley de
conservación de masas implica que en todo tipo de interconversión entre sustancias
no puede haber pérdida o ganancia de Ia masa total de Ias moléculas que Ias
constituyen (Astrand PO y RodahI K, 1986; Guyton AC, 1988).
1.2.2.1. Sistemas que contiibuyen a Ia regulación de [H+]
Además del Na+, Cl, y K+, otros iones como ellactato pueden influenciar Ia
diferencia de concentración entre iones fuertes [SID]. En el músculo, pueden influir
en Ia [SID] el lactato intraceluIar, el fosfato de creatina, amonio, calcio, magnesio y
sulfato (que actúan como iones fuertes). Los ácidos débiles y el CO2 también tienen
influencia en Ia regulación de [H+] (Marcos E, Femández MA y Ribas J, 1992).
En el músculo dominan Ia alta concentración de K+, Ia baja concentración de
cr y el fosfato de creatina (Crp2-), este último actuando como un ácido fuerte.
Durante el ejercicio aumenta Ia [H+], disminuye Ia [K+] (Gosmanov AR, Lindinger
MI y Thomason DB, 2003) (recordemos que el ion potasio que deja Ia célula, aporta
un ion bicarbonato aI plasma), aumenta Ia [La] y disminuye Ia [Crp2-] (esta
disminución del fosfato de creatina contribuye a atenuar el incremento de
22
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hidrogeniones y lactato) (Leppik JA, Aughey RJ, Medved I, Fairweather I, Carey MF
y McKenna MJ, 2004).
Por otro lado, Ia alta concentración de proteínas e iones fosfato en el músculo
contribuye a mantener un alto nivel de ácidos débiles, que están en una
concentración diez veces superior a Ia deI plasma. Esto contribuye al efecto tampón
deseado. Finalmente, durante el ejercicio se produce un aumento de CO2 (Ia [SID]
tiende a caer y Ia [H+] tiende a aumentar, con 10 que finalmente aumenta Ia PC02
muscular).
Hasta hace poco tiempo se pensaba que no había anhidrasa carbónica en el
músculo, 10 que se consideraba una ventaja (no se formaban protones a partir de
CO;). Sin embargo, se han identificado hasta tres isoenzimas de Ia anhidrasa
carbónica en el músculo, además, es posible que Ia formación de C03H- ocurra
solamente a niveles bajos de ejercicio, con cambios pequenos de Ia SID. Hay que
afiadir que en el ejercicio de alta intensidad se incrementa el contenido de agua
intracelular, reduciendo Ia concentración de iones.
La concentración de protones en el fluido intersticial está influenciada
fundamentalmente por Ia SID, ya que Ia baja concentración de proteínas y de ácidos
débiles hace ineficaz estos sistemas.
En el plasma se incrementa Ia [H+] durante el ejercicio relacionado con Ia
reducción de Ia SID asociada al incremento de Ia [La] aunque modulado por los
cambios en iones fuertes, en particular el Cl. El efecto de Ia concentración de ácidos
débiles es pequeno ya que Ia relación entre ácidos disociados y ácidos totales es
cercana a 1/10 (en el rango de pH fisiológico).
En 10s eritrocitos, Ia SID es alta, Ia concentración de ácidos débiIes es alta
debido a Ia hemogIobina, y Ia PC02 está en equilíbrio con Ia PC02 deI plasma, por 10
que los tres sistemas tienen igual peso en el mantenimiento deI equilíbrio ácido-base.
Los cambios en Ia [H+] son fuertemente afectados por el Ka de Ia hemoglobina, que a
su vez está afectado por el estado de oxigenación.
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1.2.2.2. Contribuyentes a Ia [H+1 en el músculo, en reposo y durante el ejercicio
En reposo, el catión dominante es el K+, con el Na+, Mg++Y Ca++en mucha
menor concentración. EI anión dominante es el fosfato de creatina (Crp2), con el Cl,
La, y Pi en menor concentración. De estas concentraciones se deduce una amplia
[SID] de alrededor de 110 mEq·rl. Las proteínas y fosfatos actúan como tampones
(ácidos débiles) en una concentración de 140 mEq·r1. La PC02 es tan alta como en Ia
sangre arterial (alrededor de 50 mmHg). Las interacciones entre estas variables
independientes conducen a una [R+] cercana a 100 mEq·r1 (pH 7,0) Y [RC03-] de 10
mEq·rl .cn el músculo en reposo (Yoshida T, Udo M, Chida M, Makiguchi K,
Ichioka M y Muraoka I, 1989).
Durante el ejercicio máximo, en función de la intensidad del ejercicio, se
producen cambios en el contenido de agua, intercambio de iones fuertes entre el
medio intra y extracelular, e incrementos en Ia producción de CO2. Los cambios en el
contenido de agua son secundarios respecto aIos cambios hidrostáticos y osmóticos
asociados con el ejercicio, con incrementos en el agua intramuscular y reducciones
en el volumen plasmático. Los incrementos de agua en el músculo están relacionados
con Ia glucólisis intracelular, Ia producción de iones lactato y en menor medida los
productos intermediarios como Ia G-6-P (inferior a Ia gran molécula de glucógeno
que incrementa Ia osmolalidad) y Ia fragmentación del fosfato de creatina. Las
modificaciones de agua dentro del músculo están directamente relacionadas con Ia
intensidad de Ia contracción muscular, llegando, en Ia máxima intensidad, a un 14%.
Generalmente estos cambios tienden a reducir el incremento de [H+] en el músculo
(Harmer AR, McKenna MJ, Sutton JR, Snow RJ, Ruell, Booth J, Thompson MW et
aI.,2000).
Se produce una salida de K+ debido al incremento en Ia conductancia del ATP
o del ci+ o incrementos en Ia permeabilidad al K+ debida a factores osmóticos.
Durante el ejercicio intenso (por debajo del 80% del V02máJ Ia reducción de K+ en
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el músculo llega a ser de 50 mEq·rl. Los cambios en otros iones ( a+, Cl) no son tan
importantes. Las interacciones entre Ias reacciones metabólicas y el estado ácido-
base en el músculo son complicadas por el hecho de que los protones se producen o
absorben en muchas reacciones, y a Ia inversa, estos influencian Ia actividad de
enzimas de gran importancia.
Los efectos bioquímicos asociados al ejercicio son mediados por Ia SID,
[Atot] y Ka.
La contracción muscular requiere Ia presencia de ATP:
Sin embargo los efectos de esta reacción son débiles debido a que el ATP está
regenerándose constantemente a partir del fosfato de creatina:
En esta reacción se consume pcl-, que es un ácido fuerte (pK = 4,5), por 10
que Ia reacción incrementa Ia SID y ejerce un fuerte efecto alcalinizante. EI
incremento en Pi puede alcanzar de 20 a 30 mmoVkg en el esfuerzo intenso, por 10
+que aumenta Ia [Atot] y cambia Ia Ka. El aumento intramuscular de [H ] se
compensa con el aumento en Ia relación de iones fosfato según Ia reacción:
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Por otro lado, Ia gran utilización de ATP en el ejercicio de alta intensidad
produce un incremento de ADP y AMP el cua1 es reutilizado degradándose a IMP
con Ia subsiguiente producción de amonio (Itoh H y Ohkuwa T, 1993). E1 incremento
de NH3 cuya concentración es paralela al aumento de 1actato, no produce un gran
impacto en Ia SID.
Aunque hay una fuente de [H+) en la glucólisis intramuscular, no es relevante,
de forma que Ia mayor parte de protones se genera por Ia producción de lactato.
Aunque esta reacción sugiere que 10s protones pueden ser absorbidos durante
Ia formación de 1actato, Ia 1ey de acción de masas indica que 10s cambios en [La]
serán siempre al menos diez veces mayores que 10s cambios en Ia [Pi'], 10 que
significa una disminución en [SID] y un aumento de [H+].
Si bien Ia ausencia de oxígeno con una [NADH]/[NAD+] incrementada
conduce a un aumento de lactato, el concepto de umbral de lactato implica entender
Ia formación de lactato como un desequilibrio entre Ia producción de piruvato por Ia
glucólisis y su oxidación por Ia piruvato deshidrogenasa y entrada al ciclo del ácido
cítrico. Debido a que el ácido láctico es un ácido fuerte (pK=3,9) (Robergs RA et al.,
2004), un gran aumento de lactato produce un amplio efecto en Ia concentración
intramuscular de H+ y una reducción de Ia SID (Gladden LB, 2004). En Ia glucólisis
y lipólisis 10 importante es Ia producción de COl> que aunque es enviado
rápidamente al exterior, en el esfuerzo de alta intensidad alcanza presiones de 100
mmHg.
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1.3. Respuestas fisiológicas ai ejercicio intenso
EI ejercicio intenso produce fuertes alteraciones en el volumen de los fluidos,
los metabolitos y Ia concentración de los iones. Durante el ejercicio intenso, el agua
y los iones Na+ y Cl entran desde el plasma en el músculo, mientras que los iones K+
y lactato (La) salen del músculo durante el ejercicio. Su contribución a Ia fatiga
muscular es un proceso complejo (McKenna MJ, Heigenhauser GJ y McKelvie RS,
1997). Dentro de este proceso, Ia concentración intracelular deI ion sodio [Na+]
puede llegar a dupIicarse con Ias contracciones intensas, 10 que puede atenuar Ia
fatiga mediante Ia activación de Ia bomba Na+ - K+, restringiendo también Ia salida
deI K+ celular y atenuando Ia acidosis celular. Un incremento del agua intraceluIar
disminuirá Ia [K+], pero también atenuará Ia contribución a Ia fatiga deI incremento
de Ia [La] celular (Lindinger MI, Horn PI y Grudzien SP, 1999; McKenna MJ et al.,
1997).
Los cambios iónicos y metabólicos son más pronunciados con el ejercicio de
alta intensidad, 10 que se" asocia también con una rápida aparición de Ia fatiga
(McCartney N, Spriet LL, Heigenhauser GJ, KowaIchuk JM, Sutton 1M y Jones NL,
1986), 10 que sugiere una relación causa-efecto entre estas severas alteraciones
iónicas y del equilibrio ácido-base y Ia fatiga (Lindinger MI, 2003; McKenna MJ et
al., 1997).
McKenna et al. (1997) encuentran que el entrenamiento alta intensidad y
corta duración en cicloergómetro (series repetidas de 30 segundos con 4 minutos de
recuperación) llevado a cabo durante siete semanas, mejora Ia regulación iónica
muscular asociada a un aumento del rendimiento durante el ejercicio intenso a
expensas de una mayor acidosis sistémica. De acuerdo con estos hallazgos, sería de
esperar que en Ia competición de karate, deporte considerado como de alta intensidad
(Baker JS y Bell W, 1990) y por tanto con predominio del metabolismo anaeróbico
como fuente de energía (Lehmann G y Jedliczka G, 1998), Ios atletas más
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cualificados mostraran unos valores de los factores implicados en Ia regulación
iónica relacionados con Ia fatiga más favorables al retardo de su aparición que los de
deportistas menos cualificados.
1.3.1. Alteraciones fisiológicas consecuencia dei ejercicio de alta intensidad
EI ejercicio intenso, considerando como tal el que se hace por encima del
umbral anaerobio, tiene una respuesta fisiológica con un número elevado de cambios,
entre los que destacaremos los siguientes (Wasserman K, 1996):
Acidosis metabólica. Ocurre durante el ejercicio cuando Ias concentraciones
de lactato aumentan. Los primeros 0,4 mEq·r1 de incremento en Ia concentración de
lactato celular posiblemente sean amortiguados por sistemas tampón con pKs
próximos al pH de Ia célula, en vez de por el bicarbonato. Por encima de dicho nivel
de lactato, el aumento de su concentración parece ir acompafíado de una disminución
de Ia concentración de bicarbonato.
Disminución de Ia resistencia aeróbica. Cuanto mayor es Ia concentración
arterial de lactato, menor es Ia capacidad de resistencia.
Aceleración de Ia utilización deI glucógeno y de Ia regeneración anaeróbica
de ATP. La energía que proviene de Ia glucogenólisis por vía anaerobia es 1/12 de Ia
aerobia, por ello el agotamiento de glucógeno por esta vía es mucho más rápido.
Disminución de Ia extracción de oxígeno. Debido a que Ia P02 crítica capilar
se a1canza antes del umbral anaerobio, el incremento de Ia extracción de 02 por
encima del umbral se debe en mayor o menor medida al incremento de Ia acidosis de
Ia sangre capilar producida por Ia acidosis láctica.
Incremento de Ia producción de C02. Por encima del umbral anaerobio, el
CO2 no es producido solamente como consecuencia del metabolismo aerobio, sino
también como resultado del amortiguamiento deI lactato por el bicarbonato.
29
Introducción
Aumento de Ia ventilación. Debido a Ia alteración deI equilíbrio ácido-base
con un incremento en Ia producción deI lactato y el recíproco descenso en el
bicarbonato, por encima deI umbral anaerobio se incrementa Ia ventilación. La
ventilación se ve afectada como consecuencia de Ia estimulación de los
quimiorreceptores periféricos. La ventilación aumenta sostenida fundamentalmente
por Ia frecuencia respiratoria. La PC02 deI aire espirado [mal y Ia PC02 arterial
tienen un comportamiento descendente siempre que se mantengan los niveles de
acidemia.
Incremento de Ias catecolaminas y deI doble producto. EI aumento en Ia
actividad simpática refleja un aumento de Ias catecolaminas y deI doble producto
(frecuencia cardíaca x presión sistólica) que significa un estrés adicional por Ia
hipoxia tisular.
Hemoconcentración. La concentración de la hemoglobina aumenta con el
ejercicio por encima del umbral. Se produce un aumento de líquido al interior celular
que puede deberse al incremento de Ia osmolaridad por el aumento dellactato y otros
metabolitos en el interior celular.
1.3.2. Lacticemia durante el ejercicio
El ácido láctico es un producto de Ia glucogenolisis y glucólisis.La láctico-
dhasa, tiene Ia mayor actividad catalítica (Vm) de todos los enzimas glucolíticos
(Karlsson J, 1986). En condiciones aerobias también se produce ácido 1áctico. En
realidad, para Ia producción de ácido Iáctico no es necesaria una condición de
anaerobiosis, sino simplemente de incompetencia (que puede ser momentánea) de Ia
fosforilación oxidativa para oxidar NADH formado en el paso de 3 DPG a 1-3 diPG,
10 que obliga a degradar este sustrato pasando ácido pirúvico a ácido láctico.
Hipótesis multifactorial sobre el aumento de Ia lacticemia
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La producción de lactato depende de Ia incompetencia dei ciclo de Krebs para
utilizar el piruvato, así como de Ia relación NADH/LDH y de Ias lanzaderas de
NADH y transportador mitocondrial del piruvato. La fosforilasa se activa por el
incremento del ejercicio, probablemente debido al c,". Esto incrementa Ia vía
glucolítica (al comienzo dei ejercicio). El aumento de Ia intensidad deI ejercicio
conduce a una regeneración inadecuada de ATP, a una reducción del fosfato de
creatina y un aumento de ADP, Pi Y AMP, con un incremento del NH4 y de Ia
fosfofructoquinasa y, finalmente, deI lactato. EI incremento de Ia actividad
simpáticoadrenal y el aumento de adrenalina activan Ia fosforilasa y, por tanto, Ia
glucólisis. La actividad simpáticoadrenal causa vasoconstricción y disminución del
flujo sanguíneo al hígado, rifíón y músculos inactivos, 10 que disminuye Ia
oxigenación y el aclaramiento dellactato.
El aumento de Ia intensidad del ejercicio disminuye Ia P02 y, por tanto,
disminuye el potencial de fosforilación celular (en orden a estimular Ia síntesis de
ATP por Ia fosforilación oxidativa mitocondrial). Esto implica un aumento de los
enzimas que regulan Ia glucólisis, 10 cual induce un aumento de lactato en músculo y
sangre. Además, se sabe que en un ambiente de hiperoxia disminuye Ia producción y
acumulación de lactato (Bonifaczi M, Martelli G, Marugo L, Sardella F y Carli G,
1993; Boning D, Strobel G, Beneke R y Maassen N, 2005).
Existen varias hipótesis relativas a Ias causas de Ia acumulación de lactato
cuando aumenta Ia intensidad del esfuerzo. Las más relevantes, según Gladden
(2004), tal como recoge Ia literatura son Ias siguientes:
1. Aumento de Ia velocidad de Ia glucólisis
Hipótesis 1
a) La producción de La depende de Ia competición por piruvato y NADH
entre los transportadores de LDH y NADH (malato-aspartato y glicerol fosfato) y el
transportador de piruvato (Gladden LB, 2004) y/o,
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b) El aumento de Ia actividad de Ia LDH y de Ia Keq del paso de piruvato a
lactato garantiza Ia producción del ácido láctico de modo especial al aumentar Ia
proporción de energia derivada de Ia glucólisis (Brooks GA, 2000; Brooks S, Jacky
B, Mary EC, Hall GM, Yeo T, 1998).
Hipótesis 2
a) De modo más general, Ia producción de La se puede ver como resultado
de Ia competición entre Ias actividades de Phos/PFK frente a Ia actividad de PDH
(Howlett RA, Parolin ML, Dyck DJ, Hultman E, Jones NL, Heigenhauser GF et al.,
1998).
b) La Phos se activa debido al incremento del ritmo de Ia producción (por
[Ca2+], [Pi] y [AMP]), 10 cual incrementa Ia glucólisis (que a su vez aumenta Ia
producción de La) (Parolin ML, Chesley A, Matsos MP, Spriet LL, Jones NL y
Heigenhauser GJ, 1999; Rush JW y Spriet LL, 2001).
c) El aumento de Ia intensidad del ejercicio produce un incremento de [ATP],
[ADP], [AMP], [Pi], y [amonio], 10 que activa Ia PFK y aumenta Ia producción de
lactato (Spriet LL, 1995).
d) El aumento de Ia intensidad del ejercicio también incrementa Ia actividad
simpática, con activación de Ia Phos, glucólisis y del La (Drummond GI, Harwood
JP y Powell CA, 1969; Parolin ML et al., 1999; Spriet LL, 1995).
e) El [Ca2+] puede actuar de forma que se active Ia Phos y PFK
independientemente de Ia regulación metabólica (Parolin ML et al., 1999).
Hipótesis 3
Interconexiones metabólicas coordinadas de enzimas glucolíticos por un
mecanismo no muy bien conocido aún (Thomas S y Fell DA, 1998) (teoría aún no
suficientemente demostrada).
Hipótesis 4
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Incremento de Ia intensidad de perfusión intracelular al aumentar Ia demanda
de ATP, 10 que aumenta Ia reacción enzima-sustrato (Hochachka PW, 1999) (teoria
aún no suficientemente demostrada).
Hipótesis 5
La estimulación de Ia bomba sodio-potasio ATPasa con el ejercicio y el
aumento de catacolaminas, incrementan Ia producción de lactato debido a Ia
asociación de los enzimas de Ia glucólisis con Ia bomba sodio-potasio (James JH,
Luchette FA, MacCarter FD y Fischer JE, 1999) (teoria aún no suficientemente
demostrada) .
2. Metabolismo 02-dependiente
Con el aumento de Ia intensidad dei esfuerzo, Ia P02 intramuscular disminuye
al aumentar el V02 por encima deI 60% del V02max. EI aumento en Ia relación
[ADP][Pi]/[ATP] (que es un estímulo para Ia fosforilación oxidativa), es un poderoso
estímulo de Ia glucólisis al aumentar Ia producción de lactato (Connett RJ, Honig
CR, Gayeski TE y Brooks GA, 1990).
3. Aclaramiento dellactato
Hipótesis 1
La actividad simpáticoadrenal causa vasoconstricción y disminución del flujo
sanguíneo aI hígado, rifíones y músculo inactivo, disrninuyendo Ia oxidación y Ia
aclaración deI lactato (Nielsen HB, Clemmesen JO, Skak C, Ott P y Secher NH,
2002).
Hipótesis 2
La adrenalina disminuye Ia salida deI lactato de los músculos activos y,
posiblemente, de los inactivos (Hamann JJ, Kelley KM y Gladden LB, 2001).
Hipótesis 3
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El incremento de Ia frecuencia de estimulación de Ias fibras musculares
previamente rec1utadas hace que se incremente Ia producción sobre el el
ac1aramiento del lactato. La producción de La sobrepasa el ac1aramiento, 10 que
provoca un aumento de Ia lacticemia (Brooks GA, 1985; Gladden LB, 2004)
4. Reclutamiento de fibras rápidas
Con el aumento de Ia intensidad deI esfuerzo se incrementa el rec1utamiento
de fibras rápidas que son mayores productoras de lactato. EI lactato es, pues, un
metabolito anaerobio cuando hay anoxia muscular, pero también es un metabolito
hipóxico en presencia de disoxia, y un metabolito aerobio en presencia de una cierta
cantidad de O2, cuando se utiliza gIucosa o glucógeno como combustible
(Richardson RS y Saltin B, 1998). Hace anos se pensaba que eIlactato era eliminado
deI músculo por simple difusión, de hecho, se consideraba al músculo como el mayor
productor de lactato, ahora se le considera el mayor consumidor. Está firmemente
establecido que una parte importante (hasta un 80%) deI lactato transferido fuera del
sarcolema se debe a un transportador monocarboxilado (monocarboxylate
transporters, MeT). Los experimentos de Wibrand y Juel (1994) 10 sugerían aI
inhibir el transporte de lactato con eIN y peMBS, conocidos bloqueadores de
transportadores de lactato en otros tejidos (Wibrand F y Juel e, 1994). Ahora
sabemos que este transportador es bidireccional y presenta diferentes isoformas
(MeTI y MeT4). El MeTI es específico deI tipo de fibra y en el MeT4 hay fuertes
variaciones interindividuales. Ambos transportadores responden de manera distinta al
esfuerzo intenso (Juel e, 2001).
5. La "Ianzadera de lactato"
Esta hipótesis se basa en Ias llamadas "lanzaderas mitocondriales". El
entrenamiento hace que en Ias células musculares de Ios atletas se intensifiquen los
sistemas de lanzaderas mitocondriales, y con ello su rendimiento energético. La
existencia de transportadores de La en Ia membrana de Ia mitocondria hace pensar a
Ios investigadores que el lactato pueda ser metabolizado a piruvato también en el
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interior de Ia mitocondria a modo de Ias lanzaderas de malato y aspartato, tal como
se muestra en Ia figura 1.4.
La hipótesis de Ia "lanzadera de lactato" sostiene que ellactato juega un papel
principal en Ia distribución de Ia energía de los carbohidratos que ocurre entre varios
compartimentos celulares y tisulares: citosol y mitocondria, músculo y sangre, sangre
y músculo, músculos activos e inactivos, músculos blancos y rojos, sangre y corazón,
sangre arterial e hígado, hígado y otros tejidos, como los músculos utilizados en el
ejercicio, intestino y sangre portal, sangre portal e hígado, zonas del hígado, y piei y
sangre(Brooks GA, 2000).
En este esquema de Ia lanzadera intraceIular de lactato, el ácido láctico se
produciría de forma constante en el citosol y esta producción se incrementaria con el
incremento de Ia glucólisis. Debido a su mayor concentración, eI La seria el primer
monocarboxilato en difundirse a Ia mitocondria dónde seria transportado a través de
Ia membrana mitocondrial por el MCTI. Una vez dentro de Ia mitocondria, en Ia
matriz, Ia LDH mitocondrial catalizaria Ia conversión de La a piruvato, el cual seria
oxidado mediante Ia reacción de Ia PDH a acetil-CoA. La acetil-CoA continuaria
luego en el ciclo del ácido cítrico(Gladden LB, 2004).
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Figura 1.4. Ilustración de una hipotética Ianzadera de lactato.
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En su revisión, Gladden recoge otras posibles lanzaderas de lactato cuya
descripción queda fuera del ámbito de este trabajo.
La perspectiva actual (Sahlin K, Fernstrõm M, Svensson M y Tonkonogi M,
2002) sobre el metabolismo oxidativo es que el piruvato citosólico es transferido al
interior de la mitocondria y después, tras Ia descarboxilación oxidativa pasa a acetil-
CoA por el complejo piruvato deshidrogenasa y es posteriormente metabolizado en
el ciclo del ácido cítrico (Lehninger AL, Nelson DL y Cox MM, 1995). Según Sahlin
et al. esta perspectiva se cuestiona y se concluye que Ia mitocondria
predominatemente oxida lactato in vivo (Brooks GA, Dubouchaud H, Brown M,
Sicurello JP y Butz CE, 1999). Los resultados de este último estudio confirman Ia
presencia de LDH mitocondrial y asignan un papel a Ia LDH mitocondrial en el
aclaramiento y oxidación dellactato en los tejidos.
La glucólisis resulta, inevitablemente, en una producción de lactato en el
citosol; sin embargo, Ia oxidación mitocondrial de lactato puede equilibrar esta
producción. La glucógenolisis y glucólisis pueden llegar a provocar una acumulación
de lactato muscular independientemente de Ia plena oxigenación de los tejidos. Estos
resultados son coherentes con Ia presencia de una lanzadera intracelular de lactato
(Brooks GA et aI., 1999). De acuerdo con Ia hipótesis, el lactato se convierte en
piruvato en Ia matriz mitocondrial y se oxida. Este modelo es una extensión de Ia
hipótesis de Ia lanzadera de lactato (Sahlin K et al., 2002). Estos autores intentan
verificar Ia hipótesis de que la mitocondria puede oxidar directamente lactato, pero
sus hallazgos, al contrario que los hallazgos de Brooks et al. (1999), no encuentran
evidencia de que Ia mitocondria puede utilizar lactato como sustrato sin una
conversión previa en piruvato en el citosol y encuentran una actividad insignificante
de Ia LDH en Ia fracción mitocondrial. Sus resultados demuestran que la mitocondria
aislada del músculo esquelético realmente oxida piruvato, pero no puede oxidar
lactato directamente. La oxidación de lactato puede únicamente ocurrir después de
una conversión extramitocondrial en piruvato. Además, afirman que "Ia oxidación de
lactato en Ia matriz mitocondrial es termodinámicamente imposible" (Sah1in K et al.,
2002).
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Otro estudio de Ia misma época conc1uye que Ia LDH no es un enzima
mitocondrial en los músculos esqueléticos 10 que "descarta Ias bases para una
lanzadera de lactato intracelular operando en estos tejidos" (Rasmussen HN, van Hall
G y Rasmussen DF, 2002).
Gladden, en su cuidada revisión (Gladden LB, 2004) menciona los estudios
de Sahlin et al. (2002) y Rasmussen et al. (2002) citados anteriormente, opuestos a Ia
lanzadera intracelular de lactato. Considera que, aunque Ia mayoría de los resultados
de Ia literatura sobre el transporte de La y su metabolismo son ampliamente
consistentes con Ia hipótesis de Ia lanzadera intracelular de lactato, no propocionan
una prueba directa de Ia hipótesis ni resuelven Ia cuestión terrnodinámica.
Según Gladden (2004), el paradigrna del Iactato ha cambiado. La amplia
evidencia experimental sobre una amplia variedad de procesos fisiológicos coincide
en que el incremento de Ia producción de La y el aumento de su concentración corno
resultado de anoxia o disoxia son Ia excepción más que Ia regla. La acumulación de
La durante el ejercicio es, muy a menudo, el resultado de una interactuación de
procesos fisiológicos y bioquímicos más que una simple limitación de O2 a Ia
fosforilación oxidativa. EI La y su acidosis concomitante puede no ser el principal
culpable de Ia fatiga muscular corno previamente se creía. El La afecta al pH
mediante su contribución a Ia [SID] y solamente es uno de los factores implicados en
el estado ácido-base.
Conc1uye el autor que el apoyo experimental "esencialmente unánime" a Ia
lanzadera "célula a célula" (Ia original lanzadera de lactato), descrita anteriormente,
y cierta evidencia de Ias otras lanzaderas de lactato descritas, sugieren firmemente
que el La es un interrnediario importante en numerosos procesos metabólicos, un
combustible particularmente móvil para el metabolismo aeróbico y quizás un
mediador deI estado redox entre varios compartimentos, dentro y entre células. "El
lactato no puede seguir siendo considerado el sospechoso habitual de 'crímenes'
metabólicos sino que juega un papel central en el metabolismo celular, regional y deI
cuerpo entero". Además, Ia lanzadera de lactato célula a célula se ha expandido más
allá de su concepción inicial corno una explicación del metabolismo muscular y del
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ejercicio para resumir en su concepto todas Ias otras lanzaderas y proporcionar una
gran descripción del papel del La en numerosos procesos metabólicos y vías
(Gladden LB, 2004).
En Ia actualidad, fisiólogos de prestigio disienten en cuanto al concepto de Ia
oxidación de lactato intramitocondrial (Rasmussen HN et al., 2002; Sahlin K et al.,
2002), pero todos están de acuerdo en Ia capacidad de oxidar el lactato que, siendo
producido por un músculo, puede ser metabolizado por otro distinto e incluso poco
activo durante el propio esfuerzo físico (Brooks GA, 2002).
Desde hace algún tiempo, Ia mayor parte de los trabajos relaciona el nivel de
entrenamiento con el aumento de los transportadores monocarboxilados MeTI y
MeT4 en Ia fibra muscular, así como con Ia mejor utilización del lactato por el
músculo entrenado (Pilegaard H, Terzis G, Halestrap A y Juel e, 1999).
A pesar de Ias dificiles y complicadas explicaciones fisiológicas, los cambios
ventilatorios y de producción de ácido láctico con Ias variaciones en Ia intensidad deI
esfuerzo son utilizados en los laboratorios de fisiologia del ejercicio para asesorar a
los entrenadores sobre Ias adaptaciones metabólicas de sus deportistas (Foster e,
Crowe MP y Holum D, 1995).
1.3.3. Lacticemia y ejercicio intenso
EI lactato se produce siempre, incluso en sujetos sanos en reposo y bien
oxigenados. En condiciones basales de reposo, se produce una cantidad de lactato
suficiente como para manteneruna concentración de 0.7-l.0 mmol-l' en sangre. Con
ejercicios de muy baja intensidad, Ia concentración de lactato en sangre se mantiene
próxima a los valores de reposo (Walsh ML y Bannister EW, 1988; Wasserman K,
1996). En realidad, el ácido láctico puede ser el metabolito más dinámico producido
durante el ejercicio (Billat V, 1996). A partir de una determinada intensidad de
ejercicio, variable entre individuos, Ia concentración de lactato comienza a aumentar.
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La elevación en niveles de lactato es una indicación de que algunas fibras musculares
no tienen Ia capacidad de soportar Ia carga de forma aeróbica. En condiciones
nutricionales y metabólicas normales, el lactato se forma en el músculo esquelético
bajo Ias siguientes condiciones:
AI inicio del ejercicio, cuando se precisa oxígeno, el organismo intenta
aceleradamente establecer un equilíbrio con Ias demandas energéticas del trabajo
realizado. El lactato que se forma es consecuencia del proceso de obtención de
energía, en forma de ATP, de los deportes eminentemente anaerobios. Durante el
ejercicio estable, donde predomina Ia vía aerobia, el lactato puede ser liberado de los
músculos activos hacia Ia sangre, acumulándose o no en función de Ia intensidad del
ejercicio. Parte del piruvato obtenido en estas condiciones se desvía hacia ellactato
constituyendo el llamado "exceso de lactato" (Galvis MD y Hemández M, 1998).
Los mecanismos anaerobios, con un suministro inapropiado de oxígeno a Ias
mitocondrias, provocan un aumento constante dellactato.
La conversión del piruvato en lactato permite Ia generación anaeróbica de
fosfatos de alta energía necesarios para Ia realización de un ejercicio intenso
(Wasserman K, 1996).La intensidad y duración deI ejercicio determinan Ia
producción y acúmulo de lactato. EI umbral de lactato (lactate threshold, LT) ha sido
denominado como umbral anaerobio para apreciar el inicio del aumento de Ia
glucólisis anaeróbica (figura 1.5) (Beaver WL et al., 1985).
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Por encima del umbral de lactato, el lactato se acumula porque el organismo
no tiene Ia capacidad de utilizarlo al ritmo de su producción. A una intensidad
determinada de trabajo se genera acidosis siendo ésta un factor mayor en Ia
contribución de Ia fatiga muscular. Las variaciones pequenas en Ia concentración deI
lactato intracelular en intensidades bajas del trabajo probablemente dependen de Ia
aceleración del proceso glucolítico, con el aumento de Ia concentración de piruvato.
Los cambios mayores en Ia concentración de lactato intracelular, por encima del
umbral, parece que están determinados por Ia disponibilidad de O2 y por Ia variación
del estado de oxidorreducción intracelular (Wasserman K, 1987). A pesar de Ia
potente correlación entre el lactato sanguíneo y muscular observados durante el
ejercicio, es un erro r interpretar Ia acumulación de lactato únicamente como reflejo
de' Ia producción muscular de lactato pues aunque en menor medida, el intestino, el
hígado y Ia pieI son capaces de liberar lactato(Brooks GA, 2001; K.ristensen M,
Albertsen J, Rentsch M y Juel C, 2005).
"Todo el mundo sabe que Ia acidosis láctica causa fatiga. Pero, "Ges cierto
que Ia fatiga asociada al ejercicio intenso está causada por ellactato? " Con esta frase
empieza un breve trabajo de Brooks (2001) en el que llama Ia atención sobre Ia
asociación entre acidosis láctica y Ia fatiga, relación tan aceptada y difundida como
incierta, a Ia luz de los resultados de Ia investigación reciente. Tradicionalmente, el
incremento de lactato en el músculo y en Ia sangre y el simultáneo descenso del pH
han sido explicados por Ia producción de ácido láctico, que causa Ia liberación de un
protón [H+] y el lactato como producto final, en el proceso denominado acidosis
láctica (Brooks GA, 2001).
La acidosis láctica no solamente no causa una reducción en Ia fuerza, sino
que Ia incrementa al contrarrestar los efectos depresores de una elevada [K+], es
decir, Ia acumulación de ácido láctico durante el trabajo intenso, en vez de ser una
causa de fatiga muscular, protege a 10s músculos contra Ia fatiga (Nielsen OB, De
Paoli F y Overgaard K, 2001).
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Nielsen et al. (2001), observaron en un estudio con músculos aislados de ratas
estimulados eléctricamente, que Ia acidificación contrarrestaba los efectos del
aumento de Ia [K+] que se asocian con Ia fatiga muscular, con 10 que parece que el
aumento de Ia [H+] consecuencia de Ia contracción muscular intensa repetida ofrece
un cierto grado de protección contra otra consecuencia de Ia contracción, el
incremento de Ia [K+]. Este estudio muestra que en músculos donde Ia fuerza y Ia
extabilidad están deprimidos por una elevada [K+], el ácido láctico produce una
pronunciada recuperación de Ia fuerza, al igual que Ia acidificación con ácido
propiónico. (Nielsen OB et al., 2001).
1.3.4. Eliminación dei lac ta to
El ácido láctico, una vez formado, es completamente disociado en el suero y
es amortiguado por el sistema bicarbonato, esto es, el ácido láctico más el
bicarbonato sódico resulta en lactato sódico y ácido carbónico. EI ion hidrógeno
derivado de Ia producción del ácido láctico es responsable de Ia evolución del
dióxido de carbono y el bicarbonato.
Na+HCO; + H+ i« ----* Na+ t.« +H2CO)
H2CO) ----* H20+ CO2
Consecuentemente al amortiguamiento del ácido láctico, Ia presión parcial del
CO2 en sangre aumenta. Los mecanismos de control de Ia ventilación intentan
mantener Ia homeostasis del rco2, resultando un aumento de Ia ventilación. Esto es,
como el ácido láctico aumenta durante el ejercicio, Ia ventilación responde a Ias dos
fuentes de CO2: el CO2 generado del metabolismo aerobio y el exceso de CO2
generado del amortiguamiento de ácido láctico. EI aumento de Ia concentración de
lactato no indica necesariamente el inicio de Ia producción. Un aumento en Ia
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producción puede ocurrir mucho antes pero no tiene por qué haber un aumento
imnediato de Ia concentración de lactato en sangre, porque el ac1aramiento de lactato
también aumenta (Gladden LB, 2004). El aumento de los niveles sanguíneos de
lactato depende del balance entre Ia producción y el catabolismo. Durante el
ejercicio, ellactato producido depende básicamente de Ia contracción muscular y el
catabolismo depende de Ia tasa de utilización del lactato en Ia gluconeogénesis
hepática y en los tejidos que no están sintetizando lactato (GaIvis MD y Hemández
M,1998).
La tasa media de eliminación dellactato en sangre es de 15 minutos. Esto es
aproximadamente, si el individuo está en reposo durante Ia recuperación, e
independientemente de Ia concentración máxima, aI menos en eI rango comprendido
entre 4 y 16 mmoI (Astrand PO y RodahI K, 1986; Davis JA, Vodak P, Wilmore JH,
Vodka J y Kurtz P, 1976) .
La eliminación dellactato de Ia sangre es el principal facto r que determina su
concentración (López JA, García JM, Palomino A, Chavarren J y Barbany JR, 1992).
EI primer destino dellactato durante el ejercicio es Ia oxidación (Brooks GA, 2001).
La mayoría del lactato (75-80%) es eliminado a través de Ia oxidación y eI resto se
convierte en gIucosa y glucógeno (Brooks GA y Mercier J, 1994). Aproximadamente
un 50-60% deI lactato producido es metabolizado en el hígado, donde se difunde
libremente a través de Ia membrana celular del hepatocito y se transforma de
imnediato en piruvato a través de Ia reacción lactato-deshidrogenasa NAD
dependi ente. Esta reacción (entrada en gluconeogénesis) está catalizada por Ia
piruvato-carboxilasa que dará el fosfoenolpiruvato a partir del oxalacetato (Brooks
GA, 2000). En tomo a un 20 % dellactato producido durante el ejercicio se reoxida a
piruvato y luego se degrada a CO2 y H20 Y el lactato remanente es tomado por el
hígado para formar glucosa que puede ser reconvertida a glucógeno o liberada en Ia
sangre (Robergs RA, 2001). En Ia figura (1.6) se representa de forma esquemática Ia
gluconeogénesis.
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(2) lactato (2) piruvato aminoácidos
D
Aminoácidos Q (2) oxalacetato <;:=J (2) propionato
D
(2) glicerol Q (2) Triosa fosfatos Fructosa
D
Galactosa Glucosa
Figura 1.6. Ruta abreviada de Ia gluconeogénesis, en Ia que se ilustran los principales
sustratos precursores dei proceso.
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Cabe suponer que Ia tasa de aclaramiento deI lactato depende del porcentaje
de 10s distintos tipos de fibra muscular que posea el músculo (López JC y Legido JC,
1991).
1.3.5. Utilizacion en el deporte de Ia medida de Ia concentracion de lactato
Según algunos autores, el perfil de lactato en sangre es una importante
herramienta para evaluar el entrenamiento en atletas y ayudar al entrenador (Foster C
et a1., 1995). La importancia de Ia medida de Ia concentración de lactato en sangre
reside en que nos indica Ia capacidad de mantener un ejercicio en el tiempo (Billat V,
1996; Foley MJ, Mcdonald KS, Gree MA, Schrager M, Snyder AC y Foster C,
1991). La medida del pico máximo de lactato en competiciones deportivas
caracterizadas por esfuerzos cortos y de alta intensidad se relaciona con el
rendimiento en algunas prácticas deportivas, como por ejemplo Ias pruebas de 400,
800 y 1.500 metros lisos en atletismo, Ias pruebas de natación desde los 100 metros y
pruebas de ciclismo de pista como Km contrarreloj o persecución. Los entrenadores
encuentran útil el LT y su telación con Ia velocidad de carrera para interpretar el
efecto de Ias distintas intensidades del entrenamiento (Billat V, 1996).
Un umbral láctico bajo significa que se inicia más pronto el metabolismo
anaerobio, quizás debido a un suministro insuficiente de O2 para el ejercicio
muscular, porque hay una limitación de Ia circulación central o de Ia circulación
periférica (Foster C et a1., 1995; Wasserman K, 1987).
EI umbral anaerobio individual (IAT) es el porcentaje de V02max que puede
ser mantenido en un tiempo, de 15 a 20 minutos, sin un continuo incremento en el
acúmulo de lactato. EI IATes determinado para cada individuo en función de Ia
capacidad de alcanzar y mantener un estado estable de lactato en sangre durante un
ejercicio prolongado. EI IAT también es denominado "estado fijo máximo de lactato
o máximo estadio estable (MLSS)" por algunos autores (Weltman A, 1995).
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Cuando Ia proporción de entrada de lactato en sangre es equivalente a Ia de
salida, Ia concentración sanguínea de lactato no varía. Hablamos entonces de MLSS.
Se asume que Ia proporción entre aparición y desaparición en sangre igual a Ia
producción intracelular y el remanente (Brooks GA, 1985). En este punto, Ia
eliminación de lactato desde Ia sangre es máxima e igual a Ia difusión desde el
músculo hacia esta. Algunos autores sugieren que una menor concentración de
lactato en sujetos entrenados es debida, de modo predominante, a un incremento en
el aclaramiento de lactato y no a un descenso de Ia producción (Weltman A, 1995).
Stegmann et al. desarrollaron un método en el que se recogían los valores de
lactato durante Ia recuperación pasiva hasta que éstos eran inferiores al máximo valor
obtenido durante un test incremental previ o (Stegmann H, Kindermann W y
Schinabel A, 1981). Trazando Ias curvas de Iactato de ambos períodos, esfuerzo y
recuperación, una recta paralela al eje de abscisas une dos puntos: el de máxima
concentración de lactato y eI correspondiente a Ia recuperación. Desde este último se
traza una tangente hacia Ia curva de Iactato deI test que sefíala eI IAT (figura l.7). EI
IAT de Stegman se produce en un V02 algo inferior aI encontrado para el umbral
ventilatorio 2 (VT2) (López JC y Legido JC, 1991).
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Figura 1.7. Determinación dei IAT de Stegmann.
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Billat, para estimar Ia intensidad de ejercicio correspondiente al MLSS en
adultos, utiliza dos intensidades submáximas de 20 minutos cada una y separadas por
40 minutos de reposo (Billat V, 1996).
1.3.6. Medida del lactato
Para conocer Ia concentración de lactato es necesaria una muestra sanguínea
que se obtiene de modo invasivo, habitualmente mediante una micromuestra. Hay
que tener en cuenta en Ia obtención de Ia medida deI lactato una serie de
consideraciones: métodos análiticos y calibración, recogida de Ia sangre, lugar de
obtención y el momento de recoger el lactato para Ia obtención deI pico de lactato
(Bishop P y Martino M, 1993). Las distintas intensidades de ejercicio asociados con
una concentración de lactato no son comparables a menos que haya un factor
corrector o se especifique el tipo de muestra sanguínea (Foxdal P, Sjodin B, Rudstam
H y Óstman C, 1994). Es decir, se ha de estandarizar Ia toma o Ia extracción de Ia
sangre para Ia determinación de lactato y así poder establecer comparaciones entre
diferentes estudios (Weltrnan A, 1995).
La concentración de lactato depende de Ia técnica de análisis y de Ia
preparación analítica de Ia sangre. Algunos laboratorios dedicados a Ias ciencias del
deporte y también entrenadores a pie de campo usan analizadores portátiles o
semiportátiles basados en análisis enzimáticos electroquímicos. Estos analizadores
dan resultados rápidos (en 30-60 segundos) y requieren pequenas muestras, desde 25
microlitros (Armstrong N y Welsman JR, 1994; Bishop P y Martino M, 1993).
Además, esta sangre es analizada "entera", aunque estos analizadores también
pueden utilizar sangre hemolizada o plasma. La sangre "entera" tiene valores
menores de lactato pues, al no haber lisis de los eritrocitos, el lactato contenido en
éstos no es vertido al plasma y los niveles son, por tanto, inferiores (Williams JR,
Armstrong N y J. KB, 1992). Los analizadores semiautomáticos solo analizan el
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lactato presente en el plasma, por tanto no está incluido el lactato intracelular. La
presencia de hematíes en Ia muestra analizada nos da unos resultados de lactato
menores en sangre. Por consiguiente, Ia técnica analítica utilizada debe ser
especificada (Williams JR et al., 1992). En Ias muestras pequenas hay que tener
especial cuidado con Ia contaminación por el sudor (Bishop P y Martino M, 1993;
Ghosh AK, Goswani A y Ahua A, 1993; Williams JR et al., 1992).
Tipos de muestras.
Las muestras de sangre para el análisis de factores bioquímicos pueden ser
diversas, pero básicamente hay tres tipos: arterial, venosa y capilar (arterializada). La
muestra arterial, debido Ias dificultades técnicas para su obtención, no se suele
utilizar, sobre todo en tests de campo. La muestra venosa se utiliza cuando se
requieren volúmenes de sangre superiores a 0,1-0,2 m1 y se inserta un catéter venoso.
Las técnicas que requieren canalización son de aplicación muy limitada (Williams JR
et al., 1992). Para muestras menores es suficiente una muestra capilar. Ellugar más
utilizado para Ia muestra del lactato es el lóbulo de Ia oreja o el pulpejo del dedo.
Como precaución hay que calentar previamente el sitio donde se va a realizar Ia
extracción y procurar no exprimir Ia zona introduciendo fluido extravascular (Bishop
P y Martino M, 1993).
La muestra capilar es Ia preferida pues no entrafia dificultad técnica y su
obtención es menos traumática. Para Williams et al. Ia muestra capilar refleja los
valores arteriales y recomienda su uso en laboratorio y en los tests de campo. Estos
autores demostraron una estrecha correlación entre Ias concentraciones de lactato de
muestra capilar y arterial durante un ejercicio submáximo para alcanzar valores de 4
mmoll'. Por tanto, el uso de muestras capilares es recomendado para Ias pruebas de
valoración y control habituales en Ias ciencias del deporte (Foxdal P et al., 1994;
Williams JR et al., 1992).
Parece ser que el lugar de muestreo (dedo-vena) puede influir en Ia
determinación del umbral de lactato (Feliu J, Ventura JL, Segura R, Rodas G, Riera
J, Estruch A et al., 1999). Las concentraciones de lactato de Ias muestras obtenidas a
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partir de punciones en Ia piel del dedo son más altas que en Ias muestras obtenidas en
Ia vena. En el dedo, en estadios iniciales de carga (prueba escalonada), hay una
concentración inicial alta y estable (Aguado RJ, Guío de Prada M y Mora R, 2003).
Este comportamiento puede ser debido a una acumulación de lactato en Ia piel
independientemente del ejercicio, al ser Ia piel un órgano de posible producción y
utilización de lactato (van der Merwe MT, Per-Anders J, Crowther NJ, Boyd IH,
Gray IP, Joffe B1 et al., 1999).
1.3.7. Efectos dei entrenamiento sobre Ia lacticemia durante el ejercicio de alta
intensidad
Es conocido que debido a Ias adaptaciones fisiológicas consecuencia del
entrenamiento disminuye Ia concentración de lactato durante el ejercicio. Esto puede
ser debido a una disminución en Ia producción de lactato, a un aumento en el
ac1aramiento o a ambos (Weltman A, 1995). Stanley et al. (1985) sugieren que Ia
menor concentración de lactato tras el entrenamiento es debida sobre todo a un
aumento en Ia tasa de ac1aramiento y no a un descenso en Ia producción (Stanley
WC, Gertz EW, Wisneski JA, Morris DL, Neese RA y Brooks GA, 1985). Otros
autores defienden que esto sucedería en los ejercicios máximos pero en 10s ejercicios
submáximos se daria una combinación entre producción y eliminación de lactato
(MacRae HS, Dennis SC, Bosch AN y Noakes TD, 1992). EI descenso en Ia
producción de lactato tras el entrenamiento está asociado al hallazgo de que el
entrenamiento de Ia resistencia disminuye Ia tasa de utilización de los carbohidratos
y Ia acumulación dei Iactato muscular durante el ejercicio (Weltman A, 1995).
El contenido mitocondrial y Ia actividad enzimática del músculo aumenta tras
el entrenamiento y es en parte responsable de Ia disminución del metabolismo dei
glucógeno y de Ia glucosa después del entrenamiento. Esto provoca menor
competitividad para Ia formación del NADH y el piruvato de Ia glucólisis, y mayor
del piruvato y NADH formados a partir deIlactato oxidado (Weltman A, 1995). EI
entrenamiento puede aumentar Ia capacidad de transporte lactato / H+ en el músculo
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esquelético y mejorar Ia facultad del músculo de liberar lactato y H+ durante Ias
contracciones (Pilegaard H et al., 1999).
Koch y Eriksson (1973) tras un período de 16 semanas de entrenamiento no
observaron cambios en el valor de pH y sí detectaron un descenso en éste tras Ia
realización de un ejercicio máximo (Koch G y Eriksson BO, 1973). Con el
entrenamiento de resistencia desciende el cociente respiratorio y tiene lugar una
menor liberación de lactato durante ejercicios submáximos (Billat V, 1996). Con tres
semanas y una intensidad alta de entrenamiento específico (80 al 90% de Ia
frecuencia cardiaca máxima), varía el umbral anaerobio incluso en mayor grado que
el V02max (Ghosh AK et al., 1993). Sin embargo, para otros autores el umbral
anaerobio es menos sensible a un determinado entrenamiento que el V02max
(Rotstein A, Dotan R, Bar-Or ° y Tenenbaum G, 1986), aunque existen opiniones
contrarias (Danis A, Kyriazis Y y Klissouras V, 2003).
Las respuestas del lactato y del V02max al ejercicio, parece que se ven
afectadas por diferentes mecanismos. Para algunos autores, durante ejercicios
submáximos, Ias adaptaciones al entrenamiento que producen un aumento del
V02max son independientes de Ias que producen un menor nível de lactato (Hurley
BF, Hagberg JM, Allen WK, Seals DR, Young JC, Cuddihee RW et al., 1984). Los
cambios en el umbral láctico y OBLA estarían relacionados con Ia actividad
oxidativa muscular mientras que el V02max 10 estaría con Ias adaptaciones
cardiovasculares (figura 1.8).
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Figum 1.8. Relación entre lactato y consumo de oxigeno tras lm perodo de entrenamiento.
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Los efectos del entrenamiento de sprint, ejercicio considerado de alta
intensidad, sobre Ia glucolisis durante el ejercicio permanecen poco claros. Una
controversia similar existe sobre los posibles efectos de este tipo de entrenamiento
sobre el metabolismo aeróbico durante el ejercicio intenso (Harmer AR et a1., 2000).
Aunque el entrenamiento de sprint incrementa el contenido de Ia Na+-K+-
ATPasa muscular y se incrementa Ia absorción muscular neta de Na+ y K+ en el
músculo en contracción durante el ejercicio intenso, el esperado efecto de una
hipercalemia reducida inducida por el ejercicio no es evidente tras el entrenamiento
de sprint (McKenna MJ et al., 1997)
Harmer et al. (2000) fonnulan Ia hipótesis de que el metabolismo aeróbico se
vería mejorado después de un programa de entrenamiento de sprint, 10 que se
traduciría en una reducción en el contenido de La y H+musculares, en Ia producción
anaeróbica de ATP, en Ia acumulación de IMp2 y en Ia concentración de potasio
plasmático ([K+]). En segundo lugar, consideran Ia hipótesis de que, como
consecuencia de estos cambios, el tiempo de esfuerzo hasta el agotamiento seria
mayor en un test postentrenamiento a Ia misma potencia, en condiciones metabólicas
y bajo perturbaciones iónicas durante el esfuerzo similares a Ia situación de
preentrenamiento (Harmer AR et aI., 2000). En su estudio, demuestran una reducción
de Ia hipercalemia durante el ejercicio intenso después de un programa de
entrenamiento de sprint para Ias mismas cargas de trabajo, si bien Ia [K+] máxima
durante el ejercicio hasta el agotamiento no sufrió variación respecto a Ia situación de
preentrenamiento a pesar del mayor trabajo realizado, 10 que demuestra un aumento
de Ia regulación del K+ después deI entrenamiento (Hanner AR et a1., 2000). Si bien
10s mecanismos que producen una mejor regulación del K+ no son bien conocidos
todavía, es posible que entre ellos se dé una reducción de Ia salida de K+del músculo
en contracción al plasma o, que además, tenga lugar un mayor aclaramiento del
K+del plasma (Harmer AR et aI., 2000).
2 IMP: Inosina - 5 - monofosfato
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Durante el ejercicio, el ion potasio es desplazado desde Ia célula al espacio
intracelular en el músculo esquelético humano y posteriormente al torrente
sanguíneo. La acumulación de ion potasio en el espacio intersticial muscular puede
ser relevante para el desarrollo de Ia fatiga muscular. Consecuentemente, una
reducción del desplazamiento del íon potasio fuera de Ia célula muscular y/o un
incremento en el ac1aramiento del ion potasio del espacio intersticial puede retrasar
el desarrollo de Ia fatiga (Nielsen 11,Mohr M, Klarskov C, Kristensen M, Krustrup
P, Juel C et al., 2004).
Es bien conocido el hecho de que el entrenamiento aumenta el rendimiento.
Sin embargo, Ia variación de Ia tas a de acumulación del ion potasio en el espacio
intersticial muscular con el entrenamiento se ha estudiado recientemente (Nielsen 11
et al., 2004) ya que estudios previos (McKenna MJ et al., 1997) sugerían que Ia
liberación dei ion potasio a Ia sangre no se veía afectada por el ejercicio. Nielsen et
al. encuentran que el entrenamiento intermitente de alta intensidad reduce Ia
acumulación de ion potasio en el espacio intersticial muscular durante el ejercicio, 10
que se asocia con un aumento del nivel de rendimiento debido a un retardo en el
desarrollo de Ia fatiga. Además, en el mismo estudio, sobre los mismos sujetos que
ejercitan una piema yla otra no, encuentran que en el momento de producirse Ia
fatiga Ia liberación de ion potasio desde el espacio intersticial a Ia corriente
sanguínea durante el ejercicio era el mismo, tanto en Ia piema sometida al programa
de ejercicio intermitente como en Ia que no fue entrenada (Nielsen JJ et al., 2004).
Tras el ejercicio, Ia determinación de marcadores sanguíneos del metabolismo
anaeróbico puede proporcionar información sobre este metabolismo. Una
acumulación de lactato [La] y protones [H+] en plasma son indicadores bien
conocidos de glucólisis anaerobia en Ios músculos activos (Ravier G, Dugué B,
Grappe F y Rouillon JD, 2006).
EI umbral de lactato es el mejor índice para establecer Ia capacidad aeróbica y
eI entrenamiento en corredores (Yoshida T, 1987). Para Weltman, Ia respuesta del
lactato aI ejercicio es mejor indicador de capacidad de resistencia que el V02max
(Weltman A, 1995). Entrenar por encima del umbral Iáctico es más efectivo que
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entrenar en el umbralláctico para mejorar a largo plazo en Ia respuesta del lactato al
ejercicio (Weltman A, 1995).
Para Yoshida et al., el umbral láctico está más relacionado con el porcentaje
de fibras lentas y con Ia capacidad oxidativa muscular que el OBLA. El umbral
láctico al representar un umbral, más que una concentración dada de lactatos, está
menos influenciado por factores como los ácidos grasos libres en sangre, los niveles
de glucógeno, el estado ácido-base, el consumo de carbohidratos en Ia dieta y otros
factores (Yoshida T, 1984). Además, aunque Ia relación velocidad/potencia, asociada
con el umbralláctico o con una concentración de lactato en sangre, parezca ser mejor
indicador de capacidad de resistencia que el V02max, se ha sugerido que el MLSS o
el IAT sería el mejor indicador individual de capacidad de resistencia. Es decir,
durante el ejercicio puede observarse un patrón característico de producción de
lactato (Weltman A, 1995).
1.4.... y el debate continúa
Robergs et al. (2004) en una revisión cuidada, crítica y posteriormente
discutida (Kemp G et al., 2006; Lindinger MI, Kowalchuk JM y Heigenhauser GJ,
2005), reabren el debate sobre los mecanismos subyacentes de Ia acidosis metabólica
inducida por el ejercicio. Estos autores revisan y apoyan los resultados de toda una
serie de trabajos previos que han criticado el concepto de acidosis láctica y
presentaron explicaciones alternativas a Ia bioquímica de Ia acidosis metabólica.
(Robergs RA et al., 2004)
Según Robergs et al., "Ia explicación de Ia acidosis metabólica mediante Ia
acidosis láctica no se sostiene por Ia bioquímica fundamental, no tiene base de
sustentación en Ia investigación y representa un rasgo negativo en todos los campos
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de Ia ciencia clínica, básica y aplicada y profesiones que todavía aceptan este
constructo". Con todo, afinnaciones que implican que el "ácido láctico" o Ia
"acidosis láctica" causan Ia acidosis metabólica pennanecen, según estos autores, en
Ia actualidad en los libros de texto (Robergs RA et al., 2004) ..
Una evaluación de Ia investigación en acidosis, ácido láctico y lactato,
muestra que no ha habido nunca evidencia experimental de una relación causa-efecto
entre Ia producción de Iactato y acidosis. EI concepto de acidosis láctica está
históricamente basado únicamente en correIaciones, 10 que corno mucho, aporta
evidencia indirecta, ya que Ia correlación no implica causa y efecto. Para Robergs et
al., Ia creencia de que Ia producción de lactato libera protones y causa acidosis
(acidosis Iáctica) es un constructo ' y no un hecho y corno tal necesita ser corregido
(Robergs RA et al., 2004).
Según Robergs et al., desde una perspectiva bioquímica Ia producción celular
de lactato es beneficiosa por diversas razones derivadas de Ia reacción de Ia LDH, es
una reacción alcalinizante para Ia célula, no acidificante, corno 10 es de acuerdo con
Ias bases deI constructo de Ia acidosis láctica. La interpretación fisiológica correcta
es que Ia producción de lactato retarda el desarrollo de Ia acidosis metabólica y
ayuda en Ia retirada de protones de Ia célula. Los autores demuestran además que el
origen de Ia acumulación de Pi es Ia hidrólisis del ATP no Ia ruptura de Ia
fosfocreatina, corno es todavía interpretado erróneamente por muchos fisiólogos. La
acidosis metabólica tiene lugar cuando Ia tas a de hidrólisis de ATP y por tanto Ia tasa
de demanda de ATP, excede Ia tasa a Ia cual eI ATP se produce en Ia mitocondria
(Robergs RA et aI., 2004).
Algunos investigadores han discrepado de Ia teoria de Ia acidosis láctica,
indicando que Ia asunción de que el "ácido láctico" es Ia fuente de H+ es inexacta y
según afinnación de Busa y Nuccitelli (1984 citado en Robergs RA et al., 2004), "es
3 Constructo: interpretación no demostrada que es erróneamente aceptada como un hecho 120.
Robergs RA, Ghiasvand F, Parker D. Biochemistry of exercise-induced metabolic acidosis. Am J
PhysioL 2004;287:502 - 16.
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Ia hidróIisis deI ATP, no Ia acumuIación de lactato, Ia fuente dominante de Ia carga
ácida intrace1ular que acompafía a Ia anaerobiosis".
La causa de Ia acidosis metabólica no es únicamente el incremento de
protones sino un desequilibrio entre Ia tasa de aumento de protones y Ia tas a de
tamponamiento y eliminación. La liberación de protones sucede por Ia glucólisis y Ia
hidrólisis de ATP. Sin embargo, no hay un decrecimiento inrnediato deI pH celular
debido a Ia capacidad deI sitema de tamponamiento intracelular, que incluye
aminoácidos, proteínas, Pi, HC03-, Ia hidrólisis de Ia fosfocreatina y Ia producción de
lactato, que se adhieren o consumen H+ para proteger Ia célula contra Ia acumuIación
de protones intracelulares. Los protones también son sacados deI citosol por diversos
sistemas de intercambio de membrana. Estos sistemas son cruciales en el enfoque de
Ia SID en Ia comprensión de Ia regulación ácido-base durante Ia acidosis metabólica.
Cuando Ia tasa de producción de H+ supera Ia tas a de tamponamiento o retirada fuera
del músculo esquelético sobreviene Ia acidosis metabólica. Es importante destacar
que Ia producción de lactato actúa tanto como un sistema de tamponamiento
consumiendo H+ como un sistema de retirada de protones, transportando H+a través
del sarcolema para proteger Ia célula contra Ia acidosis metabólica (Robergs RA et
al., 2004).
EI análisis de Robergs et al., ha sido discutido desde su publicación por
diversos autores de reconocido prestigio (Kemp G et al., 2006; Lindinger MI et al.,
2005), 10 que ha contribuido, junto con Ias correspondientes réplicas (Robergs RA,
Ghiasvand F y Parker D, 2005,2006), a mantener vivo el debate.
Lindinger et aI.(2005) critican Ia utilización por parte de Robergs et al. (2004)
de otros "constructos" para desmontar el "constructo" de Ia acidosis láctica y
consideran incorrecta Ia concIusión de que el La no tiene conexión con Ia acidosis
metabólica del ejercicio. Toman postura a favor de que Ia acumulación de lactato
dentro deI músculo esque1ético contribuye directamente a Ia acidosis intracelular en
virtud del hecho de que es un anión de un ácido fuerte que fundamentalmente altera
el comportamiento del agua. Con respecto ai equilibrio ácido-base, estirnan
inadecuado el considerar cada reacción bioquímica de forma independiente y es
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también inapropiado tratar de enlazarlas temporalmente o en una secuencia
bioquímica. EI equilíbrio ácido-base cambia instantáneamente, por 10 tanto, una
comprensión más completa de Ia acidosis del ejercicio tiene en cuenta Ia
simultaneidad de Ias reacciones bioquímicas, de transporte y de liberación de
protones así como sus instantáneas y simultáneas interacciones fisicoquímicas con el
agua en cada momento (Lindinger MI et aI., 2005).
Kemp et al. (2006), seííalan en su discusión diversos defectos y errores en el
análisis de Robergs et al. (2004). También considera que Ia interpretación
fisicoquímica está de acuerdo con Ia "tradicional". La distinción del enfoque
tradicional entre "consumo metabólico de H+" y "tamponamiento" es paralela a Ia
distinción desde el enfoque fisicoquímico entre Ias contribuciones del P, generado
metabólicamente (siempre negativo, tendiendo a aumentar Ia [H+]) y Ia existencia en
el citosol de ácidos débiles (cuya contribución negativa disminuye cuando Ia [H+]
aumenta, tendiendo a mitigar Ia acidificación) (Kemp G et al., 2006).
Un editorial reciente de Ia revista Science tenía por título "Lactic Acid. The
Latest Performance-Enhancing Drug". Sus autores (Allen DG y Werterblad H,
2004), insisten en el debate todavía abierto, de Ia relevancia del ácido láctico en Ia
fatiga muscular. Este editorial, aparte de algunas reflexiones sobre Ia situación actual
del problema de Ia acidosis, introduce un estudio publicado en el mismo número de
Ia revista (Pedersen TH, Nielsen OB, Lamb GD y Stephenson DG, 2004), que
demuestra, en preparación de fibras musculares de rata, Ia implicación de los canales
de cr en Ia función muscular y el efecto protector de Ia acidosis intracelular en Ia
fibra muscular sobre Ia fatiga muscular en preparaciones realizadas de fibras
musculares de rata.
Nielsen et al. (2001), ya sugerian un efecto beneficioso de Ia acidosis en los
canales de cr, disminuyendo el efecto de Ia acumulación de K+ extracelular Ia cual
resulta en una menos efectiva liberación de Ca2+ en los músculos en ejercicio. La
acidosis reduce este efecto disminuyendo Ia contribución de los canales de Cl. El
efecto de Ia actividad de los canales de Cl es incrementar Ia cantidad de ion sodio
(Na") necesaria para provocar un potencial de acción el cual desencadena Ia
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liberación de Ca2+ (Nielsen OB et al., 2001). Este mecanismo operará únicamente
bajo condiciones en Ias cuales Ia amplitud del potencial de acción ha llegado a ser un
factor limitante para Ia actividad muscular (Allen DG y Werterblad H, 2004).
Los hallazgos de Penderson et al. se suman aI complejo campo de Ia
contribución de Ia acidosis intramuscular y extramuscular al rendimiento muscular.
El ácido láctico es una forma poco eficiente de producir ATP. Un incremento de Ia
acidosis intracelular a Ia función de muchas proteínas intracelulares, más allá de Ias
proteínas contráctiles, pero no sabemos cuáles de ellas son importantes en Ia
contracción muscular (Allen DG y Werterblad H, 2004; Bangsbo J y Juel C, 2006).
Otros autores opinan que Penderson et al., "han ido demasiado lejos en Ia
interpretación de sus datos", y afirman que "en conjunto, los hallazgos en estudios
con humanos, claramente sugieren que Ia acumulación de ácido láctico y el descenso
asociado del pH, son un inconveniente" (Bangsbo J y Juel C, 2006).
El ácido láctico es trasladado fuera de Ias células musculares por Ias proteínas
transportadoras de lactato creando una acidosis extracelular que, probabIemente,
contribuye a Ias sensaciones de dolor que experimentan los altetas con Ia fatiga
muscular. Una vez en circulación, el lactato puede ser metabolizado por otros tejidos
y puede estar implicado en Ia regulación de los sistemas circulatorio y respiratorio
(Allen DG y Werterblad H, 2004).
Un gran número de estudios ha examinado los efectos del ácido láctico en
preparaciones musculares de animales mediante Ia incubación de un músculo en
ácido láctico antes y durante el estímulo, encontrando un desarrollo más rápido de Ia
fatiga (Kristensen M et al., 2005; Bangsboo et al., 2006) hacen notar que algunos
experimentos de estimuIación repetida se han llevado a cabo a temperaturas entre 25
y 30°C y se ha demostrado que parte del efecto negativo desaparece cuando los
experimentos se hacen a temperatura corporal (Bangsbo J y Juel C, 2006).
Es posible que los mecanismos celulares de los efectos negativos de Ia
acumulación de ácido láctico y descenso del pH sean multifactoriales. Además del
efecto del lactato en Ia membrana, el efecto más importante puede ser Ia influencia
Introduccion
en Ia actividad del Ca2+ intracelular durante Ia activación muscular (Bangsbo J y Juel
C,2006).
Actualmente se plantea Ia cuestión de por qué este debate permanece abierto
y tan activo cuando es tan fuerte Ia evidencia de que el ácido láctico y el pH tienen
un efecto negativo en el rendimiento muscular (Bangsbo J y Juel C, 2006). En este
sentido, se ha demostrado que si un músculo de rata sumergido en concentraciones
elevadas de K+ se sumerge en ácido láctico, se restaura Ia fuerza. (Nielsen OB et al.,
2001).
Sin embargo, en todos estos estudios con animales se da un número de
condiciones experimentales que hace difícil extrapolar estos hallazgos acondiciones
. in vivo, en especial en ejercicio con humanos (Bangsbo J y Juel C, 2006).
La fatiga tiene muchas posibles causas que pueden manifestarse en diferentes
lugares de Ia célula muscular. Muchos componentes del metabolismo muscular
(ácido láctico, glucógeno, fosfocreatina, fosfato inorgánico, ATP, Ca2+, Na+, K+ ),
cambian durante Ia fatiga y, para cada uno de ellos necesitamos conocer qué
proteínas resultan afectadas y cómo estas proteínas regulan Ia contracción muscular
(Allen DO y Werterblad H, 2004).
Hay amplia evidencia, tanto en humanos como animales, de que Ia
acumulación de ácido láctico durante el ejercicio contribuye al desarrollo de Ia fatiga
durante el esfuerzo intenso. También está claro que Ia acumulación de ácido láctico y
el descenso asociado del pH intracelular no son los factores cruciales. EI efecto
principal puede ser que el descenso de pH lleve a una mayor liberación de ion
potasio de los músculos en contracción (Bangsbo J y Juel C, 2006).
Lamb y Stephenson (2006) afirman que Ia acumulación de ácido láctico en el
interior de Ias fibras musculares no es responsable del descenso del rendimiento
muscular ("fatiga muscular"). La fatiga muscular se produce por alteraciones en
alguno de los pasos en proceso de excitación-contracción (Lamb OD y Stephenson
DO, 2006). Hay varios tipos de fatiga muscular y Ia contribución de cada uno de
ellos al rendimiento depende de del tipo de fibra muscular y de Ia intensidad y
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duración de Ia actividad (Allen DG y Werterblad H, 2004; Lamb GD y Stephenson
DG, 2006). Un tipo de fatiga 10 causa Ia formación de K+ que despolariza Ia fibra
muscular e interfiere los canales del Na+con el resultado de una reducción en Ia
producción de fuerza. Este tipo de fatiga es de especial importancia ya que Ia [K+]
alcanza niveles muy altos (> 1OmM) fuera de Ia fibra muscular durante Ia actividad
vigorosa (Sejerseted et aI., 2000 citado en Lamb GD y Stephenson DG, 2006).
EI otro tipo principal de fatiga, denominado frecuentemente "fatiga
metabólica" surge por Ia acumulación de metabolitos (Pi, ADP, Mg2+, etc.) y el
descenso de sustratos (ATP, PCr, glucógeno) en Ias fibras musculares. La producción
de fuerza puede descender debido a una reducción en Ia liberación de Ca2+ por parte
del retículo sarcoplásmico (Lamb GD y Stephenson DG, 2006).
Diversos hallazgos en estudios Uevados a cabo con fibras aisladas de
animales, referidos por Lamb y Stephenson (2006), son plenamente consistentes,
según los autores, con el desempeno de un papel crucial de Ia acidez muscular para
ayudar a mantener Ia propagación de los potenciales de acción, a pesar del elevado
incremento de Ia [K+] extracelular que sucede con Ia actividad extenuante. Según los
autores mencionados, los experimentos en los que se manipula el pH corporal para
ver cómo afecta al rendimiento muscular no deben aceptarse como evidencia de un
efecto perjudicial de Ia acidez muscular intracelular. Alterar el pH puede tener
efectos en Ia saturación de oxígeno en Ia sangre y otros factores.
Un soporte adicional a Ia proposición de que Ia acumulación de ácido láctico
supone una ventaja durante Ia actividad muscular 10 proporcionan Ias propiedades de
los principales transportadores monocarboxilados (MCTs), los cuales juegan un
papel principal en Ia regulación del pH intracelular y Ia concentración de lactato
durante Ia actividad muscular (Lamb GD y Stephenson DG, 2006).
No obstante, Lamb y Stephenson (2006) destacan que una elevación en el
lactato sanguíneo (el "umbral de lactato") puede usarse como indicador de
agotamiento. Sin embargo, aunque el lactato puede perfectamente aumentar cuando
el rendimiento muscular desciende, el lactato no es Ia causa de este descenso. El
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lactato aumenta en Ia sangre cuando Ias células musculares usan ATP más rápido de
10 que pueden resintetizarlo aeróbicamente en Ia mitocondria. Pero son los demás
cambios que tienen lugar en el músculo, no Ia acumulación de ácido láctico, los que
causan Ia fatiga. La acidez, asociada con Ia acumulación de ácido láctico, ayuda,
según se cree actualmente, a retrasar Ia aparición de Ia fatiga muscular, que de 10
contrario sobrevendría como consecuencia de los otros efectos de Ia actividad
vigorosa.
En una nueva serie de cartas sobre algunos aspectos cruciales del debate, los
autores en Ia actualidad más implicados en el estudio de Ia acidosis metabólica,
hacen algunas puntualizaciones que exponemos a continuación (Lindinger MI,
Brooks GA, Henderson GC, Hashimoto T, Mau T, Fattor JA et aI., 2006).
Según Lindinger expone en su comunicación, Lamb y Stephenson (2006)
argumentan, basándose en enfoques reduccionistas sobre fibras musculares aisladas
en reposo, que Ia acumulación de lactato y protones durante periodos de contracción
pueden aumentar Ia producción de fuerza muscular mitigando Ia inhibición de los
procesos del acoplamiento contracción-relajación en el sarcolema y el aparato
contráctil. El enfoque reduccionista profundiza en los mecanismos que deben estar
implicados en Ia regulación de los procesos celulares, pero los resultados son, en
principio, únicamente válidos en Ias condiciones experimentales empleadas. Hay
suficiente evidencia de que Ia acumulación de lactato y protones en el músculo en
contracción, directa e indirectamente, contribuyen a Ia fatiga y que esta está afectada
por una serie de factores. Aunque puede haber efectos beneficiosos simultáneos del
incremento de lactato y protones en algunos procesos de acoplamiento en el
sarcolema, son sobrepasados por otros efectos inhibitorios simultáneos de Ia
maquinaria contráctil y de Ia producción de energía como resultado de Ia
acumulación de lactato y protones.
La sugerencia de Lamb et al. (2004) de que Ias fibras glucolíticas rápidas se
benefician de Ia acumulación de lactato basándose en Ia elevada Km 4 para Ia MCT4,
es ilógica. Las fibras glucolíticas rápidas, durante el ejercicio de alta intensidad, son
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tolerantes con amplias concentraciones de metabolitos y electrolitos, algunos de los
cuales se restauran lentamente. Sin embargo, Ia retención deI lactato producido por
Ias fibras glucolíticas rápidas proporciona una fuente preferente de energía para Ia
resíntesis de glucógeno tras el cese de Ia contracción, y termina Lindinger con una
pregunta: "l,Por qué deshacerse de Ia más importante fuente de energía rápidamente
utilizable tras Ia contracción?" (Lindinger MI et al., 2006).
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Con otro punto de vista, Brooks et al., argumentan que Ia discusión tiene que
soportar Ia carga de Ia tradición de que "el Iactato es malo" que arranca de Ia década
de 1900, 10 que causa Ia ignorancia de Ia Ianzadera de lactato. Dado que Ia glucólisis
es el resultado de Ia contracción y Ia producción de lactato es intrínseca a Ia
glucólisis, el movimiento de lactato (producción y utilización) es clave para Ia
continuidad de Ia función muscular durante el ejercicio intenso. La glucógenolisis y
Ia glucólisis llevan a que Ia producción de Iactato es atribuible a Ia cinética de Ia
lactato dehidrogenasa (LDH). La dsiponibilidad de lactato en eI mio cito es, en parte,
controlada por los transportadores monocarboxilados (MCT; lactato/piruvato). Sin
embargo, Ia mayoría (en tomo ai 70%) del lactato formado en el músculo es retirado
inmediatamente por oxidación o se produce un aumento por reperfusión. En este
caso, Ia LDH mitocondrial y Ia MCTI son parte del complejo oxidativo
mitocondrial, pennitiendo Ia oxidación deI Iactato a piruvato y Ia de éste a CO2 y
acetiI-CoA. DeI lactato retirado dei músculo en ejercicio, una parte (alrededor del
10%) llega a ser el principal sustrato dei miocardio y otra parte (en tomo al 20%)
sirve como el principal precursor de Ia glucogenogénesis (Lindinger MI et al., 2006).
Dentro dei mismo debate, Gladden y Hogan se hacen y responden a una
pregunta ligeramente distinta: "i,Es Ia acumulación de lactato una ventaja o una
desventaja durante el ejercicio en humanos?" Depende. En intensidades de ejercicio
hasta el máximo estado estable de lactato (:::: 4mM-r' en sangre completa) es
verosímil que sea una ventaja en el contexto de Ia distribución de sustratos y
coordinación del metabolismo en diferentes tejidos, por ejemplo Ia lanzadera de
lactato "célula a célula". Sin embargo, es imprudente inferir que el lactato es una
4 Km: Constante de de disociación.
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"droga potenciadora del rendimiento". No somos conocedores de estudios que
demuestren que Ia ingestión o infusión de lactato mejore el rendimiento. Durante el
ejercicio intenso, los niveles de lactato en sangre pueden a1canzar ~ 20 mM-r1 y el
pH plasmático ser menor de 7.0, con incluso valores más extremos en el músculo.
Como mínimo, es verosímil bajo estas condiciones que un bajo pH tisular cause dano
y Ia acidosis sanguínea acelere Ia desaturación arterial de hemoglobina, 10 que
reducirá eI rendimiento aeróbico. Además, en corazones aislados no isquémicos de
ratas se ha observado una reducción en Ia contractilidad como respuesta a un bajo pH
y a una elevada concentración de lactato y a una combinación de ambos.
Atendiendo específicamente a Ia actividad de Ia musculatura esquelética,
- Lamb y Stephenson (2006) resumen fascinantes estudios que sugieren que Ia
acumuIación de lactato y el resultante bajo pH, derivado de un descenso en Ia SID,
pueden aliviar Ia fatiga. Sin embargo, estudios sobre fibras musculares aisladas, a
temperaturas de 28 - 30°C y una concentración de lactato elevada por una acción
externa no pueden ser extrapolados con garantías a contracciones de grupos
musculares en ejercicio de humanos donde Ia temperatura muscular puede llegar a
42°C. Sin considerar el mecanismo de acción final, es prematuro eliminar Ia
acumulación de lactato como una potencial causa de fatiga bajo, al menos, algunas
circunstancias (Lindinger MI et aI., 2006).
Vissing, en el mismo debate, afirma que los modelos experimentales sugieren
que ellactato es un marcado r, no Ia causa de Ia fatiga (Lindinger MI et aI., 2006).
Tuppling, para terminar, plantea un matiz interesante. EI autor afirma que Ias
discusiones sobre Ia fatiga muscular están basadas en un modelo de contracciones
isométricas. En este contexto, Lamb y Stephenson (2006) argumentan que el ácido
láctico no causa fatiga sino que ayuda a retrasar su aparición de dos formas, Ia
primera compensando el efecto negativo del aumento de Ia [K+] extracelular sobre Ia
excitabilidad de Ia membrana y Ia segunda inhibiendo Ia bomba de calcio deI retículo
sarcoplásmico que ayudaría a incrementar Ia [Ca2+] y consecuentemente Ia fuerza.
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De acuerdo con Ia fuerte evidencia citada por Lamb y Stephenson, Tupling
afirma que estaría de acuerdo en que Ia acumu1ación de ácido 1áctico parece ser una
ventaja durante Ia actividad contráctil isométrica. Sin embargo, debe puntualizarse
que Ia reducción de Ia tasa de aumento de Ca2+ incrementaría el Ca2+ basal
intrace1u1ar, 10 que se ha dicho es importante causa de fatiga. La ra1entización de Ia
salida de Ca2+ del retículo sarcoplásmico inducida por acidosis, reduciría Ia tasa de
relajación muscular, 10 que puede ser apropiado en condiciones de contracción
isométrica, pero una lenta relajación muscular no parece ser 10 óptimo para el
rendimiento muscular cuando se considera desde una perspectiva kinesiológica,
desde Ia que Ia actividad muscular se ve en el contexto de Ia locomoción (por
ejemplo, Ia carrera) que requiere precisos rec1utamientos entre grupos de músculos
agonistas y antagonistas para coordinar rápidamente movimientos alternativos. En
este contexto, un lenta tasa de relajación significa que Ia locomoción puede también
enlentecerse para mantener Ia coordinación de 10s movimientos alternados (es decir,
fatiga). Así, aunque e1 ácido 1áctico mejore Ia excitabilidad del músculo en acción,
Tupling se mostraría de acuerdo con Bangsboo y Jue1 en que describir el ácido
1áctico como "Ia última droga para mejorar eI rendimiento" es ir demasiado 1ejos
(Lindinger MI et al., 2006).
Hemos querido recoger Ias más recientes posturas enfrentadas de 10s
principaIes actores dei escenario actual dei problema para dar por finalizada esta
revisión, aún ante Ia evidencia de que sigue abierta Ia polémica y es más que
probable que Ia inmediata aparición de nuevos estudios aporte nuevos enfoques.
En media de todo este debate, atletas y entrenadores estamos pendi entes de Ia
evo1ución del problema cuyas orientaciones futuras pueden llevarnos a modificar
aspectos sustanciales deI entrenamiento actual. No obstante, parece seguir siendo
aceptado el control deI esfuerzo mediante Ia medida de Ia concentración de lactato en
sangre. Lo que parece quedar en cuestión es Ia utilización de cualquier media para
inhibir Ia producción de ácido Iáctico durante el ejercicio y necesita una
5 Por grupos de investigación, y orden de intervención, participan en Ia respuesta aI debate
"Lactic acid accumulation is an advantage/disadvantage during muscle activity", Lindinger, MI;
Brooks et a!.; Gladden, BL & Hogan, Me; Vissing, J y Tupling, R. (Lindinger et a!. 2006).
66
Introduccion
reconsideración Ia relación entre concentración de lactato y rendimiento como
parámetro de valoración de los efectos del rendimiento, ya que los resultados apuntan
a una mejoria de los sistemas aeróbicos como causa de Ia mejora del rendimiento en
esfuerzos considerados anaeróbicos (Harmer AR et al., 2000).
1. 5. EI karate deportivo como destreza motriz
Después de Ia II Guerra Mundial el judo conoce una rápida expansión en
occidente a través de Estados Unidos y le sigue, unos pocos anos después, el karate.
Primero el judo y algo más tarde el karate siguiendo el mismo modelo, transforman
rápidamente su planteamiento inicial de arte de autodefensa en un deporte de
competición. Este cambio, que si bien desvirtúa sus fundamentos, permite una rápida
integración en Ia cultura occidental y como consecuencia se produce una rápida
difusión de estos deportes. El judo alcanza el rango de deporte olímpico desde los
Juegos Olímpicos de Tokio en 1964, el karate lleva anos haciendo esfuerzos por
serIo. Ambas modalidades de deportes de combate tienen el Ia actualidad una gran
implantación en todo el mundo y existe un muy alto nivel de competición
internacional. Los deportes de combate, con cuatro disciplinas olímpicas y más de
veinte modalidades son de los más practicados en todo el mundo. En Espana el
número de practicantes de judo, karate y taekwondo, 10s tres deportes de combate
más practicados, supera ampliamente a deportes como natación, ciclismo o atletismo,
ocupando en el ano 2005 el quinto lugar por número de licencias, con más de
200.000, tras fútbol, caza, baloncesto y golf, según fuentes del Consejo Superior de
Deportes".
627. Consejo, Superior, Deportes. Federaciones deportivas y agrupaciones de clubes. Consejo
Superior de Deportes. 2006; 29/07/06. Disponible en:
http://www.csd.mec.es!csd/ asociaciones/ 1fedagclub/03 Lic/
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1.5.1. Análisis dei karate deportivo como destreza motriz
EI análisis que sigue a continuación podría aplicarse con escasas variaciones a
otros deportes de combate, como judo, boxeo o taekwondo. En Ia revisión de Ia
literatura relacionada con el deporte en general y con los deportes de combate en
particular, se observa una cierta confusión en cuanto a Ia c1asificación de los distintos
tipos de actividades deportivas en función de sus características, de Ias que entre Ias
más consideradas se encuentra el tipo de contracción muscular y su duración
(Mitchell lH, Blomqvist CG, Haskell WL, lames FW, Miller HS, Miller WW et aI.,
1985), 10 que está íntimamente relacionado con Ia exigencia a Ias vías energéticas
implicadas. Esta c1asificación de Mitchell et al. parece haber llevado a diversos
investigadores a considerar a 10s deportes de combate como deportes de elevada
intensidad, que indudablemente 10 son en aIgunos aspectos, pero es preciso matizar
el análisis teniendo en cuenta circunstancias que escapan a una consideración simple
de 10s parámetros duración-intensidad, característica de Ia c1asificación de Mitchell
et al., y aceptada por otros autores (Mitchell lH et al., 1985; Mitchell lH, Haskell
WL y Raven PB, 1994; Mitchell lH, Haskell WL, Snell P y Van Camp SP, 2005).
Una primera consideración en cuanto a Ias características del esfuerzo en
competición es que este viene determinado por el reglamento, no por Ia iniciativa deI
deportista. El equipo arbitral decide interrumpir el combate como consecuencia de
Ias acciones que tienen lugar durante su desarrollo, 10 que convierte el esfuerzo en
intermitente, con pausas de duración variable que permiten un cierto grado de
recuperación. Estas pausas se suman al tiempo estipulado para el enfrentamiento, con
10 que Ia duración total de cada combate también es variable y el tiempo fijado puede
verse aumentado en algún minuto más por esta razón. Otros combates terminan antes
de tiempo, cuando el deportista derrota a su oponente antes del tiempo límite.
En Ia c1asificación mencionada de Mitchell et al. se considera que Ia energía
se aplica de forma constante durante el encuentro, simplificación altamente
aventurada en deportes con una elevada componente técnica y táctica que permiten
muy distintos planteamientos en función de Ias condiciones, actitudes ante el
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combate y bagaje técnico de los deportistas. Esta variabillidad hace posible Ia
coexistencia de muy diversas tipologías en el alto rendimiento, diferencias que no se
dan otros deportes. La intensidad del esfuerzo, además de por los aspectos tácticos se
ve regulada por el propio reglamento de competición; determinadas acciones no
pueden llevarse a cabo con ia máxima intensidad que el deportista es capaz de
desarrollar sino que deben ser cuidadosamente controladas, tanto para no lesionar al
contrario y sufrir una penalización, corno para no quedar en una posición de
desventaja por desequilibrio, salirse de Ia zona de competición o cualquier otra causa
similar.
Durante Ia competición de judo o karate no tiene lugar una única
intervención, salvo que se pierda en la primera ronda y el oponente sea eliminado
antes de llegar a Ia [mal con 10 que también se pierden Ias opciones de entrar en Ias
eliminatorias de repesca. En función del número de participantes, los finalistas y
terceros puestos, es decir, los cuatro mejores dei tomeo, disputan varios combates,
entre cuatro y seis, durante Ia misma sesión, de unas tres horas de duración, en
intervenciones sucesivas, más frecuentes conforme se van superando rondas
elirninatorias, intervenciones que pueden ser casi inrnediatas, con menos de cinco
minutos de recuperación en algunos casos. Evidentemente, esta estructura no es
compatible con el máximo desempeno en ninguno de los factores del rendimiento
durante el combate.
Un breve análisis del karate de competición corno destreza motriz puede
concretarse en:
a) Es una actividad de una elevada exigencia motriz, tanto por Ia diversidad y
amplitud de Ias acciones motrices como por su intensidad, muy elevada en ocasiones.
b) Es una actividad abierta, Ias acciones e intensidad de Ias mismas están
condicionadas por Ias del oponente, independientemente de quién lleve Ia iniciativa.
c) La carga técnica es muy elevada, tanto por Ia variedad de técnicas que es
necesario integrar en los patrones de movimiento, corno por ia diversidad de
situaciones y combinaciones con que es posible aplicarlas.
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d) Se reqUlere un nivel de conocimientos notable por Ia diversidad de
situaciones tácticas que es necesario resolver, y ello en tiempos muy reducidos, con
reacciones de gran rapidez, 10 que implica grandes dificultades en Ia toma de
decisiones.
e) Los gestos son acíclicos, de intensidad variable y controlada, en los que Ia
velocidad y potencia son factores de Ia condición física reconocidos como
determinantes.
f) La fuerza no es Una cualidad determinante, su importancia se concreta en el
tren inferior con el fin de procurar desplazamientos explosivos, tanto en situaciones
de ataque como de defensa. En el tren superior, dada Ia exigencia que impone el
reglamento de cornpetición de controlar Ia intensidad de 10s impactos, no es una
cualidad a desarrollar.
g) La amplitud articular, sobre todo de Ia articulación coxofernoral, es una
cualidad relevante, para determinadas acciones del tren inferior, corno barridos,
proyecciones y patadas.
En determinados deportes como atletismo y ciclismo en distintas
modalidades, se ha dernostrado Ia existencia de una correlación entre determinados
parámetros fisiológicos y el rendirniento deportivo en cornpetición (El-Sayed MS,
George KP y Dyson K, 1993; Marcos E et aL, 1992; Maughan R, Gleeson M y
Greenhaff PL, 2000). En deportes como el ciclismo en los que Ia eficiencia aeróbica
se considera un facto r principal del rendimiento, parárnetros como el V02 en el
umbral ventilatorio 2 o Ia potencia desarrollada durante un test incremental permiten
explicar parte de Ias diferencias en el rendimiento entre deportistas de alto nivel
(Impellizzeri FM, Marcora SM, Rampinini E, Mognoni P y Sassi A, 2005).
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1.6. Factores relacionados con el rendimiento deportivo en deportes de combate
El estudio de deportistas con el objeto de establecer valores que puedan ser
deterrninantes del rendimiento es algo habitual en el ámbito de Ia fisiología del
deporte desde hace muchos anos, pero los trabajos relacionados con los deportes de
combate son muy escasos, de tal modo que en nuestra revisión bibliográfica de Ias
últimos veinte anos no hemos encontrado más que unos pocos trabajos que
consideren el análisis de posibles factores del rendimiento, trabajos recogidos en Ia
tabla 1.4. Otros estudios tienen relación con Ias lesiones propias de estos deportes,
pero no se consideran relevantes para este trabajo.
Tabla IA. Valoración en deportes de combate.
Referencia Modalidad rr'/casos Protocolo Objetivo
(Beneke R, Beyer T, Jachner C, Erasmus Karate 10 Experimental, lactato, Verificar Ia fuente da energética
J y Hütler M, 2004) espirometría predominante el kumite.
(Bompa TO, 2002) Judo- no Experimental Diferencias de los aportes de energía en
lucha indicado diferentes deportes de combate.
(Degoutte F, Jouanel P y Filaire E, 2003) Judo 16 Experimental, datos Demanda energética y recuperación en
bioquímicos en sangre judo.
(lactato, urea, amonio, etc)
(Douris P, Chinan A, Gomez M, Aw A, Soo Bahk 14 Tests Fisiológicos y motores Verificar Ia condición física en personas
Steffens D y Weiss S, 2004) con más de 40 anos.
(Dzurenkova D, Zemkova E, Hajkova Karate no Experimental, entrenam iento, Establecer un perfil de rendimiento.
M, Marcek T y Novotna E, 2000) indicado
frecuencia cardiaca y lactato
(Filaire E, Maso F, Sagnol M, Ferrand C Judo 18 Experimental Ansiedad, hormonas, victoria, denota y
y Lac G, 2001) competición.
(Fontana J, 2000) T'ai Chi 26 MET's Consumo de O2 y los efectos
cardiovasculares.
(Francescato MP, Talon T y Di Karate 8 MET's, V02max> Lactato y Consumo de O2, efectos cardiovasculares
Prampero PE, 1995) fuerza explosiva y lactato en sangre en 10s katas.
Tabla IA. Valoración en deportes de combate.(cont.)
Referencia Modalidad n'Vcasos Protocolo Objetivo
(Franchini E, Takito MY, Nakamura Judo 17 Lactato y su recuperación Lactato y Ia potencia anaerobia.
FY, Matsushiguei KA, Peduti MS y
Kiss M, 2003)
(Imamura H, Yoshimura Y, Karate 7 MET's, V02max, Lactato Consumo de O2, efectos cardiovasculares y
Nishimura S, Nakazawa AT, lactato en sangre.
Nishimura C y Shirota T, 1999)
(Imamura H, Yoshimura Y, Karate 6 MET's, V02max. Lactato Los efectos cardiovasculares y EPOC.
Nishimura S, Nakazawa AT, Teshima (mujeres)
K, Nishimura C et ai, 2002)
(Melhim AF, 2001) Taekwondo 19 MET's, V02max. potencia Respuesta de Ia potencia aerobia y anaerobia en
anaerobia jóvenes.
(Nunan D, 2006) Karate 5 Espirometría,frecuencia Propuesta de test para Ia capacidad aerobia de
cardiaca y lmotivación karatekas
(Ravier G et ai, 2006) Karate 18 Cinta ergométrica Déficit O2 acumulado, pH, amonio y lactato en
atletas de competición.
(Terry C, Barclay DK, Patterson T y Kempo 12 (ECG, EEG, P02, etc) Establecer el perfil fisiológico de los
Stecker MM, 1999) luchadores en "knockouts".
(Zehr EP y Sale DG, 1993) Karate 4 MET's, V02max, lactato Consumo de O2, efectos cardiovasculares y
lactato en sangre.
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Algunos de los estudios revisados relacionados con el karate, no utilizan
datos obtenidos en situación de competición, sino sobre ejercicios de carácter técnico
hechos en series o referidos a formas técnicas (kata), situaciones diferentes de Ias
producidas en competición. En uno de estos estudios, hecho con kata y ejercicios en
series (Francescato MP et aI., 1995) se refieren datos de concentración de lactato de 2 -
4 rnrnoH-1• En otro estudio basado en movimientos de ki-hon (fundamentos) kata y
lucha pre-estipulada (Imamura H et aI., 1999), se refieren valores de concentración
de lactato de 3 ± 1,2 mmoH-1 y en un tercero basado en ejercicios de kata, valores
de concentración de lactato de 3,2 ± 1,56 rnrnol-l-I (Zehr EP y Sale DG, 1993).
En un estudio llevado a cabo en situación de competición y de entrenamiento
(Dzurenkova D et aI., 2000) se muestran resultados de concentración de lactato en
competición de 4,5-6,5 mmolllcon frecuencia cardiaca de 180-199I.p.m., y durante
el entrenamiento los resultados muestran valores de concentración de lactato de 5,8 -
12.5 mmoH-1 con una frecuencia cardiaca de 180-200 l.p.m., valores superiores aIos
obtenidos en competición.
Los cambios funcionales consecuencia deI ejercicio de alta intensidad tienen
relación con Ia capacidad deI sistema cardiovascular de suministrar oxígeno, con
alteraciones en Ia ventilación y con un incremento de Ia acidosis metabólica (Allsop
P, Cheetham M, Brooks S, Hal GM y Williams C, 1990; Billat V, 1996; Bonifaczi M
et aI., 1993; Brooks S et aI., 1998). La valoración del umbral de lactato, su
concentración en otras situaciones de esfuerzo, Ia capacidad de tamponamiento del
HCO-3 Ia pC02 y Ia concentración deIlactato son parámetros cuyos cambios pueden
permitir identificar 10s efectos de 10s programas de entrenamiento sobre el deportista
y establecer valores relacionados con Ia intensidad deI esfuerzo específico que
pueden ser capaces de mantener tanto en situaciones de entrenamiento como de
competición (Berg A y KeuI J, 1985; Linnarsson D, 1974; Wasserman K, 1996; Yeh
MP, Gardner RM, Adams TD, Yanowitz FG y Crapo RO, 1983).
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1.6.1. Sustratos energéticos en el karate de alta competición
EI tipo de esfuerzo que nos concierne -el deporte de karate de competición-
está considerado por una parte de Ia literatura actual como deporte de alta intensidad
(Baker JS y Bell W, 1990) y por tanto con predomínio deI metabolismo anaeróbico
como fuente de energía (Lehmann G y Jedliczka G, 1998). No obstante, esta
afinnación está basada en Ia observación de que el karate tiene un patrón de
actividad comparable aI entrenamiento interválico (Lehmann G y Jedliczka G, 1998).
Otros estudios se basan en medidas de diversas variables tomadas durante sesiones
de entrenamiento de kata o kumite que no pueden ser comparadas a Ia lucha real de
.kumite (Beneke R et al., 2004). De acuerdo con una parte de Ia literatura, se puede,
en principio, considerar Ia glucólisis anaerobia como fuente metabólica principal en
el combate de competición de karate (Lehmann G y Jedliczka G, 1998).
Por otro lado, en el ya clásico trabajo de Mitchell et al. (1985), se clasifica al
karate y aI judo como unas actividades de "alta a moderada demada estática y baja
demanda dinárnica", en el mismo grupo que deportes como el tiro con arco,
automovilismo, motociclismo, salto de altura o lanzamientos en atletismo, hípica,
rodeo o salto de esquí, entre otros. Sin embargo, clasifican el boxeo o Ia lucha como
de "alta a moderada demanda dinámica y estática". Estos autores afinnan que "el
ejercicio dinámico, realizado con grandes masas musculares causa un marcado
incremento en el consumo de oxígeno y gasto cardíaco" y "por otro lado, el ejercicio
estático, que usualmente implica mucha menor masa muscular que el ejercicio
dinámico, causa un menor incremento en el consumo de oxígeno y gasto cardíaco"
(Mitchell JH et al., 1985). En revisiones posteriores de este mismo grupo de trabajo,
los autores mantienen esta misma clasificación aunque en Ia revisión de 2005 el
karate y el judo quedan incluidos en el término "artes marciales" (Mitchell JH et al.,
2005).
Otros autores, si bien consideran Ia competición de karate como una actividad
de elevado coste metabólico (Beneke R et al., 2004), consideran Ia estructura
compleja de 10s patrones de movimiento en Ia competición, que incluye una
actividad frecuente de carácter acíclico formada por desplazamientos cortos al frente,
atrás y laterales, incluso saltos, combinada con breves intervenciones muy intensas,
de un alto requerimiento energético, seguidas, frecuentemente, de breves
interrupciones del combate. Este conjunto de acciones de diversa intensidad y Ias
pausas que tienen lugar determinan un perfil de gasto metabólico en el que el
metabolismo aeróbico es Ia principal fuente de energia y Ia suplementación aneróbica
es principalmente debida a los fosfatos de alta energia (Beneke R et al., 2004).
La duración de los combates en competición, aunque intermitente,
corresponderia a esfuerzos por debajo de 180 segundos, 10 que implicaria que:
Un 50% será metabolismo aerobio (Medbo JI, 1987; Medbo JI, Manen A,
Olsen HO y Evertsen F, 2000).
Las reservas de PC se agotan y disminuye el ATP (Hirvonen J, Nummela A,
Rusko H, Rehunen S y Harkonen M, 1992).
EI glucógeno almacenado cae en un 20% de Ias reservas iniciales (Hughes EF
et al., 1982) (Hirvonen J et aI., 1992).
Hay una gran producción de lactato (12-16 mmoll") y de amonio (25-280
micromoles-l") (Ogino K, Kinugawa T, Osaki S, Kato M, Endoh A, Furuse Y et al.,
2000).
Se elevan Ias catecolaminas, ACTH y cortisol en función del nivel (mayor en
los de elite) (Brooks S et al., 1998; Wilmore JH y Costill DL, 2001).
Disminuyen los linfocitos (disminución de Ia inmunidad) (Pedersen BK,
Rohde T y Zacho M, 1996).
Los factores limitantes van a ser (aunque no en este orden):
El gran aumento de Ia Iacticemia.
La fuerte disminución del pH.
El aumento de ADP y Pio
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1. INTRODUCCIÓN
1. INTRODUCCIÓN
La figura de A.V. HiU (1886 - 1977) ha sido reconocida durante muchos anos
como Ia principal autoridad mundial en 10 relacionado con Ia actividad muscular. Hill
introdujo muchos conceptos fisiológicos y estableció paradigmas que, con algunas
modificaciones, aún están de actualidad (Bassett DR, 2002). Su colaboración con
Otto Meyerhorf, bioquímico alemán, para desenmarafiar Ia distinción entre
metabolismo aeróbico y anaeróbico culminó con el reconocimiento deI Premio Nobel
de Medicina de 1922 que ambos compartieron (Bassett DR, 2002). Hill comenzó a
trabajar en el campo de Ia fisiología junto a Fletcher y Hopkins. Según el propio Hill,
Fletcher y Hopkins perfilaron en 1907 Ias bases científicas del estudio del ácido
láctico (HiU AV, 1932). En 1926 se publicó un trabajo de Eggleton y Eggleton, en el
que describen el "fosfágeno" como "una forma lábil de fosfato orgánico en el
músculo". A partir de ese estudio anunció Hill una "revolución en Ia fisiología
muscular", tal como tituló en su trabajo de revisión (HiU AV, 1932). Los aspectos
más relevantes sobre el estado de Ia fisiología muscular en Ia época son los que
destacamos a continuación.
Desde unos anos antes había algunos signos de esa revolución anunciada por
Hill. En un trabajo previa de 1920, Hartree y Hill (1920, citado en HiU AV, 1932)
afrrmaban que en los músculos estimulados, de los cuales se había exclui do el
oxígeno, todavía se generaba una pequena cantidad de calor tres minutos después de
Ia contracción. A pesar de múltiples estudios, no encontraban justificación a este
fenómeno, hasta que el descubrimiento de Eggleton y Eggleton les permitió
establecer que el fosfágeno se restaura anaeróbicamente a expensas de Ia energía
liberada por Ia formación tardía de ácido láctico (Hill AV, 1932). Otro estudio
mencionado por Hill refiere el hallazgo, en 1924, de que una considerable fracción
de ácido láctico liberado tras una estimulación tetánica puede aparecer después de
finalizada Ia contracción. En su momento este hecho no fue aceptado pero
posteriormente quedó probada su certeza. Otros estudios, descritos por Hill,
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estuvieron muy cerca de llegar al descubrimiento del fosfágeno. Sucesivos intentos
en distintos laboratorios en diferentes países culminaron por fin en el mismo hallazgo
en estudios independientes, para poder afirmar que "una parte al menos -si no todo-
dei ácido láctico liberado como resultado de Ia estimulación, aparece después de que
Ia contracción ha finalizado, es decir, durante el periodo en que el fosfágeno es
restaurado". Una cuestión permanecia todavía sin respuesta: l,Por qué solamente una
parte deI fosfágeno se restaura a expensas del ácido láctico y qué hace que una
considerable fracción todavía espere ser metabolizada por Ia resíntesis oxidativa?
(Hill AV, 1932).
Hill fue, por tanto, un pionero en Ia fisiología del ejercicio. Entre 1922 y
1924, Hill Y sus colaboradores crearon el laboratorio de fatiga de Harvard y
publicaron una serie de trabajos sobre el ejercicio muscular, el ácido láctico y el
aporte y utilización de 02 (Bassett DR, 2002). En Ia época era de general aceptación
que Ia energía se producía únicamente por vía aeróbica. La gran contribución de Hill
fue demostrar Ia existencia de una forma de producción de energía por vías
anaeróbicas (Bassett DR, 2002). EI interés de Hill por Ia aplicación de Ia fisiología aI
ejercicio físico procedía de su afición por Ia práctica atlética y se considera que su
entusiasmo lIevó al establecimiento de Ia fisiología del ejercicio como una nueva
disciplina científica. Hill y sus colaboradores fueron también los primeros que
claramente describieron el fenómeno del consumo máximo de oxígeno. En 1923
describieron el concepto de un límite superior en Ia capacidad del organismo de
utilizar oxígeno, afirmando: "En Ia carrera, el requerirniento de oxígeno se
incrementa continuamente conforme Ia velocidad aumenta, a1canzando grandes
valores a Ias mayores velocidades; sin embargo, el consumo de oxígeno alcanza un
máximo más allá del cual ningún esfuerzo puede aumentarlo [...]. La absorción de
oxígeno alcanza su máximo y permanece constante porque no puede ir más alIá
debido a Ias limitaciones de 10s sistemas circuIatorio y respiratorio ..." (Hill y Lupton
1923 citado en Bassett DR, 2002). Posteriormente, Âstrand y Saltin verificaron que
el tiempo que se tarda en alcanzar una meseta en el consumo de oxígeno durante el
ejercicio (no un estado estable) depende de Ia carga de trabajo y comprobaron que, a
pesar del aumento de trabajo, se a1canza una meseta (Âstrand PO y Saltin B, 1961).
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Esto confirma que hay un límite supenor a Ia capacidad individual de tomar y
consumir oxígeno y este concepto es todavía hoy universalmente aceptado (Bassett
DR,2002).
Los trabajos de RiU y colaboradores se extendieron a diversos aspectos de Ia
fisiologia del ejercicio, como el estudio de los factores determinantes del V02 máx y
Ia importancia de este y otros parámetros en el rendimiento atlético como, por
ejemplo, aspectos relacionados con Ia economía de carrera. También estudiaron Ia
utilización del ácido láctico durante Ia recuperación para Ia resíntesis del glucógeno y
cuantificaron esta intervención, aunque Ia investigación posterior revisó sus
porcentajes de utilización de lactato durante Ia recuperacíón y su teoría de Ia "deuda
de oxígeno". RiU y Lupton atribuyeron Ia deuda de oxígeno ai ácido láctico,
afirmando que "el ácido láctico fuerza al cuerpo entero a pagar su deuda durante Ia
recuperación oxidativa" (RiU y Lupton, 1923 citado en Bassett DR, 2002).
Por su parte, Meyerhoff estudió y describió Ia mayor parte de Ia vía
glucolítica y demostró que el ácido láctico era producido como una reacción colateral
de Ia glucólisis en ausencia de oxígeno (Robergs RA, Ghiasvand F y Parker D,
2004).
Los trabajos de RiU y Meyerhoff cimentaron Ia aceptación de Ia producción
de ácido láctico y Ia acidosis en el pensamiento de bioquímicos y fisiólogos. En
aquella época, había un insuficiente conocimiento de Ia química del estado ácido-
base como para comprender Ia ionización de otras moléculas que no fueran Ias de Ias
ácidos tradicionales. También había un conocimiento escaso de Ia cadena respiratoria
mitocondrial como para reconocer el papel de Ia rnitocondria en Ia alteración del
equilibro protónico celular. E1 nivel de investigación de Ia época sobre Ia producción
de ácido 1áctico durante Ia fennentación y su presencia en numerosos tejidos
animales estableció Ia conexión entre anaerobíosis, producción de ácido 1áctico y
acidosis. Esta conexión fue aceptada como causa-efecto en Ia investigación aplicada
de RiU y en Ia investigacíón básica de Meyerhoff. Por otro lado, dado el prestígio de
ambos, es fácil comprender que en Ia época se aceptara que Ia producción de ácido
láctico y Ia acidosis era una relación causa-efecto (Robergs RA et al, 2004).
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Además de su contribución a Ia creación de conocimiento, Hill aportó un
nuevo rigor al estudio de Ia fisiología del ejercicio. Colaboró con científicos de todo
el mundo compartiendo información y resultados para llegar a comprender los
mecanismos de Ia contracción muscular y Ia bioenergética celular. El descubrimiento
del metabolismo anaeróbico en el músculo, el concepto de consumo máximo de
oxígeno y Ia ecuación de Hill que describe Ias curvas fuerza-velocidad en el músculo
fueron hitos fundamentales en Ia fisiología del ejercicio (Bassett DR, 2002).
Margaria, en 1933, cuestionó Ia hipótesis de Hill respecto al mecanismo del
pago de Ia deuda de oxígeno. Para este autor, el protagonismo único del ácido láctico
es inadecuado para explicar todos los procesos que se dan durante el pago de Ia
deuda de oxígeno. Particularmente importante es Ia observación de que en el
músculo aislado Ia mayor parte de ácido láctico se produce tras finalizar Ia
contracción (durante el primer minuto de Ia recuperación) 10 que parece no estar de
acuerdo con el hecho de que el pago de Ia deuda de oxígeno no muestra retraso al
principio, incluso si el ejercicio es de muy corta duración. Asimismo, en el ejercicio
moderado de larga duración, con deuda de oxígeno de 3 ó 4 litros, los cambios en Ia
concentración de ácido láctico o en el pH sanguíneo son irrelevantes en comparación
con los valores asumidos ante un incremento de ácido láctico en el organismo debido
a una alta deuda de oxígeno. Finalmente, existen procesos de recuperación oxidativa
tras Ia contracción muscular aparte de Ia resíntesis del glucógeno a partir del ácido
láctico (Margaria R, Edwards HT y Dill DB, 1933).
El trabajo de Margaria se centra en el estudio de Ia relación entre Ia
producción y desaparición del ácido láctico y Ia cantidad y forma de pago de Ia
deuda de oxígeno en humanos. Este autor desarrolló el concepto de que Ia
desaparición del ácido láctico es debida en parte su combustión. Sus resultados se
resumen en los puntos siguientes:
- La desaparición del ácido láctico del organismo es una función logarítmica
del tiempo; Ia tasa de aclaramiento del exceso de ácido láctico es proporcional a Ia
concentración de ese exceso de ácido láctico en sí mismo.
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- Hay evidencias que validan la asunción de que el ácido láctico se difunde
rápida y uniformemente por todo el organismo, por 10 que Ia concentración de ácido
láctico en Ia sangre es proporcional a Ia cantidad de ácido láctico en el cuerpo en
cada momento.
- La retirada del ácido láctico del organismo es un proceso muy lento (se
reduce a Ia mitad en 15 minutos). Esta lentitud puede ser debida al proceso de
oxidación de una fracción de ese ácido láctico.
- EI mecanismo del ácido láctico no juega un papel especialmente relevante
en Ia contracción dei músculo esquelético excepto en ejercicios muy extenuantes,
probablemente en conexión con Ias condiciones anaeróbicas en que se desarrollan en
el esfuerzo.
- La curva de consumo de oxígeno durante Ia recuperación puede
considerarse como una suma de funciones:
a. EI consumo basal de oxígeno medido antes del inicio del ejercicio es una
función independiente del tiempo.
b. Un consumo de oxígeno atribuible a Ia oxidación del ácido láctico es
función del tiempo y es una función exponencial (este es el mecanismo de
aclaramiento del ácido láctico descrito por Hill).
c. Tras los primeros instantes de Ia recuperación, el descenso del consumo
de oxígeno es muy lento y puede ser apreciable incluso varias horas después de
finalizado el esfuerzo. Esta función no está definida matemáticamente. Esta función
ha sido interpretada como un incremento del metabolismo basal causado por el
ejercicio.
d. Existe otra función exponencial del tiempo, a una tasa más rápida (el 50%
de Ia reacción tiene lugar en V2 minuto). Este mecanismo es independiente de Ia
formación o desaparición de ácido láctico, es de carácter "alactácido".
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- El comienzo de Ia desaparición del ácido láctico de Ia sangre al principio de
Ia recuperación después del ejercicio extenuante, muestra un retraso que no parece
estar completamente explicado por un retraso en Ia difusión del ácido láctico desde
los músculos a Ia sangre o por una oxidación más lenta del ácido láctico, o por un
retardo en Ia producción de ácido láctico. En un sujeto entrenado, este retraso fue de
unos 6 a 8 minutos. En sujetos no entrenados, incapaces de buenos rendimientos, el
retraso puede durar dos o tres veces más (Margaria R et al., 1933).
Aios estudios de esta época, de los que hemos mencionado únicamente una
parte, sigue una larga serie de trabajos que ha trasladado hasta Ia actualidad un
amplio debate en el campo dei metabolismo energético; debate que, como veremos,
no está cerrado.
1.1. Metabolismo energético
En los procesos metabólicos Ia moneda energética que se utiliza es el
adenosintrifosfato (ATP). La contracción muscular se produce por el movimiento de
desplazamiento que tiene lugar entre los filamentos de actina y mio sina, al tiempo
que se hidroliza el ATP, hidrólisis que proporciona el cambio de energía necesario
para que se efectúe el proceso. La cantidad de ATP presente en el músculo de un
sujeto normal, unos 5 umolg", es muy reducida, 10 que haría cesar muy rápidamente
(entre 1 a 4 segundos) Ia actividad contráctil si no existiesen mecanismos de
obtención o recuperación del ATP, o ambos, que en resumen son:
Anaeróbicos: reservas de ATP, reservas de fosfato de creatina (CP), y
fosforilaciones a nivel de sustrato.
Aeróbicos: fosforilación oxidativa acoplada a Ia cadena transportadora de
electrones, alimentada por el acetil-CoA, que entra al ciclo de los ácidos
tricarboxílicos procedente dei catabolismo, principalmente de hidratos de carbono y
grasas.
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Se conocen 10s parámetros principales de limitación metabólica en 10s seres
humanos. Respecto al metabolismo anaerobio, Ia fosfofructocinasa (PFK) y Ia
creatinquinasa (CK). Como barreras del metabolismo aerobio, se puede destacar el
consumo máximo de oxígeno (V02max) y Ia velocidad de proceso de Ia fosforilación
oxidativa.
LC>~e)eIóóc>~ má"X.lmc>~,àe una o.uIaó6n mienor a \c>s3D segundos, obtienen
Ia energía necesaria de los sistemas anaerobios, y más específicamente de Ias
reservas de ATP y CP, si bien Ia glucólisis se activa al cabo de unos pocos segundos
y su contribución al aporte de Ia energía necesaria para el esfuerzo es
progresivamente mayor. En esfuerzos de alta intensidad de hasta unos dos minutos
de duración, 10s sistemas anaerobios predominan sobre 10s aerobios, pero en
esfuerzos intensos de duración superior a unos tres minutos Ia implicación aeróbica
es claramente mayor que Ia anaeróbica (Lozano JA, Galindo JD, García JC, Martínez
JH, Pefíafiel R y Solano F, 1995; Wilmore JH y Costill DL, 2001).
La utilización de los sustratos energéticos no tiene lugar de forma
independiente entre cada uno de los sistemas de transferencia energética, sino que se
produce una superposición d~ todos e1los, con predominancia de uno de los sustratos
o equilibrio en Ia contribución de dos de ellos. La mayor o menor intervención de un
sustrato dependerá de Ia intensidad y duración del ejercicio. En función de Ia
duración del esfuerzo podemos considerar cuatro tipos de ejercicio (Martín P, 2004):
Ejercicios de menos de treinta segundos. EI sistema del fosfágeno es Ia
principal fuente de energía.
Ejercicios de treinta segundos a minuto y medio. La energía predominante
procede de Ia glucólisis anaerobia.
Ejercicios de minuto y medio a tres minutos. EI predominio energético de Ia
glucólisis anaerobia se complementa con Ia fosforilización oxidativa.
Ejercicios de más de tres minutos. La energía obtenida es prácticamente de Ia
fosforilización oxidativa y de Ia oxidación de los ácidos grasos.
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1.1.1. Energia para el ejercicio de alta intensidad
La producción de energía por vía anaeróbica es determinante para el
mantenirniento de elevados niveles de intensidad de ejercicio cuando Ia demanda de
ATP es mayor que Ia que puede ser satisfecha por vía aeróbica. AI comienzo del
ejercicio de alta intensidad el ATP procedente de Ias vías anaeróbicas proporciona
dei 80 al 90% dei ATP total necesario debido a que Ia disponibilidad de O2 es baja
mientras el sistema cardiovascular incrementa el aporte de O2 a los músculos en
ejercicio en un intento de satisfacer Ia demanda metabólica.
Cuando los músculos a1canzan Ia tasa máxima de utilización de O2 todavía
existe una producción significativa de ATP por vía anaeróbica, debido a que Ia
demanda de ATP en el ejercicio sostenido de alta intensidad es mucho mayor que Ia
tasa máxima de aporte de energía para Ia resíntesis de ATP por vía aeróbica (Spriet
LL, 1995).
1.1.2. Fuentes anaerôbicas de·ATP
Las fuentes anaeróbicas de ATP son, principalmente Ia vía de Ia fosfocreatina
(PCr) y Ia vía glucolítica. EI ATP endógeno contribuye en una pequena proporción
(figura 1.1).
EI ejercicio de alta intensidad con una duración en tomo a tres minutos y
llevado hasta una situación de agotamiento, produce un incremento de Ia actividad
de Ia mio sina, Ca2+ y Ias Na+- K+ATPasas que hidrolizan el ATP a niveles extremos
(figura 1.2)
La elevada demanda de energía requiere que el ATP se resintetice
anaeróbicamente (figura 1.3).
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Para poder valorar Ia contribución ai esfuerzo dei ATP obtenido por Ias vías
anaeróbicas durante el ejercicio de alta intensidad se requiere Ia realización de
medidas repetidas de 10s substratos y los metabolitos de Ias ecuaciones de Ia figura
1.3., medidas que se hacen sobre muestras de músculo activo, mediante biopsias
musculares, a intervalos frecuentes durante el ejercicio de alta intensidad, (Hill DW y
Smith JC, 1993; Hughes EF, Turner SC y Brooks GA, 1982).
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Glucógeno PCr + ADP + W ~ ATP + Cr
l~rATP
Lactatc +H' ~
Reserva de ATP
ATP
Figura 1.1. Representación esquernática de Ias fuentes de energia anaeróbica (adaptado de Spriet, 1995)
ATP ( AJ1'asas ) ADP + Pi +H+
Figura 1.2.: Hidrolización dei ATP . ADP: adenosin 5-difosfato. Pi: Fósforo inorgánico
PCr+ADP+H+ ( Cl'K )ATP+Cr
Glucógeno +3ADP +3Pi ~ 3ATP +2Lactato - + 2H+
2ADP( AK )ATP+AMP
AMP +H+ ( AMPdesaminasa ) IMP +NH +
4
Figura 1.3. Resíntesis anaeróbica dei ATP. Cr: Creatina, CPK: Creatinfosfokinasa, AK:
Adenilatokinasa, AMP: Adenosin 5 monfosfato, IMP: Inosinmonofosfato
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Determinados estudios justifican Ia contribución gIucolítica al esfuerzo a
partir de Ia acumulación de lactato muscular, 10 que en muchas situaciones de
ejercicio dinámico puede resultar subestimada, sobre todo en esfuerzos muy breves,
no obstante en esfuerzos de una duración mayor esta asunción representa una
posibilidad razonable (Spriet LL, 1995).
Las medidas directas suponen Ia aplicación de técnicas invasivas, que
además son muy difíciles de aplicar cuando en el esfuerzo se ve implicado todo el
cuerpo. Para establecer Ia capacidad anaeróbica mediante técnicas no invasivas se
utiliza preferentemente Ia medida del máximo déficit de oxígeno acumulado (Spriet
LL, 1995). La contribución anaeróbica es Ia que no puede ser atribuida al
metabolismo aeróbico después de tenida en cuenta Ia eficiencia mecánica. La
contribución anaeróbica debida a Ia glucólisis anaerobia y a Ia PCr supone Ia
asunción de algunos aspectos no completamente demostrados de Ia utilización de Ia
PCr. En este sentido, diversos estudios recogidos por Spriet (1995) muestran
distintos porcentajes de contribución de Ias diversas fuentes de energía. Un estudio
encuentra, durante los 10 primeros segundos del test de Wingate de 30 segundos una
contribución de un 53% de Ia vía glucolítica, de un 44% de Ia PCr y de un 3% de Ia
aeróbica.
En otro, también durante un test de Wingate de 30 segundos, se estima en un
23-28 % Ia contribución de Ia PCr, un 49-56% de Ia glucólisis (un 72-84%
anaeróbico) y un 18-28% aeróbico. Otros estudios con Ia duración deI esfuerzo
ampliada a 90 segundos, Ia contribución del metabolismo anaeróbico va del 36 al
54% y Ia contribución aeróbica del 46 aI 64% (Spriet LL, 1995). Los estudios
indirectos parece que subestiman Ia contribución anaeróbica y sobreestiman la
aeróbica cuando Ia duración del ejercicio se alarga (Spriet LL, 1995).
La contribución aproximada de Ias fuentes anaeróbicas y aeróbicas a Ia
producción total de ATP de un esfuerzo de alta intensidad de unos tres minutos de
duración es: 80% - 20% en los primeros 30 segundos, 45% - 55% de los 60 aios 90
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segundos y 30% - 70% de los 120 a los 180 segundos (Bangsbo J, Gollnick PD,
Graham TE, Juel C, Kiens B, Mizuno M et al., 1990).
1.1.3. Activación de Ias vias anaerôbicas
Margaria (1965) proponía que Ia degradación de Ia PCr era el inrnediato y
único sustrato para Ia resíntesis del ATP durante los primeros diez segundos « 1Os)
del ejercicio de alta intensidad, de modo que el agotamiento de este sustrato era el
que activaba Ia glucogenolisis para continuar el aporte de ATP a través de Ia vía
glucolítica (Margaria R, Cerretelli P, Di Prampero PE, Massari C y Torrelli G, 1965).
Esta teoria ha explicado durante muchos afios Ia respuesta del músculo humano a Ias
grandes demandas de ATP durante el ejercicio intenso (Spriet LL, 1995).
La evidencia experimental desde entonces indica que Ia degradación de Ia
PCr es instantánea desde el comienzo del esfuerzo y que Ia concentración de ATP se
mantiene durante Ia actividad contráctil intensa hasta el agotamiento de PCr. La
teoria de que Ia glucólisis anaerobia se activaba únicamente cuando se vaciaban los
depósitos de fosfocreatina no es consecuente con Ia actual evidencia experimental,
que sugiere que Ia degradación de Ia PCr y Ia glucólisis anaerobia se activan
simultáneamente al comienzo de Ia actividad de alta intensidad (Spriet LL, 1995).
Las estimaciones del ATP disponible en esfuerzos de alta intensidad, llevadas
a cabo en distintos estudios, sefialan que a partir de unos 10 segundos Ia intensidad
de Ia actividad muscular decrece, ya que disminuye Ia capacidad de los sistemas para
mantener los niveles necesarios de ATP y por tanto Ia intensidad (Jacobs I, Tesch
PA, Bar-Or 0, Karlson J y Dotan R, 1983).
Por otra parte, Ia máxima provisión de ATP por vías anaeróbicas (PCr y
glucolítica) en esfuerzos de máxima o casi máxima intensidad, tiene lugar en 10s
primeros 10 segundos de esfuerzo. Entre los 10 y los 30 segundos se produce el
agotamiento de los depósitos de PCr, siendo Ia tasa de aportación de ATP por vía
13
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glucolítica de aproximadamente un 50% de Ia necesidad que existe durante los 10
segundos iniciales. Es interesante destacar que cuando Ia contracción muscular es
intensa pero no máxima, Ia provisión de ATP anaeróbico procedente de Ia glucólisis
no alcanza sus valores máximos en los primeros 10 segundos (Spriet LL, 1995).
1.1.4. Capacidady potencia anaerôbicas
En el ámbito de Ias ciencias del deporte se tiende a introducir definiciones
que permitan relacionar variables y criterios fisiológicos implicados en eI ejercicio
físico con conceptos arraigados en Ia terminologia deportiva. Asi, aparecen
definiciones en Ia fisiologia del ejercicio plenamente aceptadas, tanto en eI ámbito de
Ia fisiologia general como en el de Ia teoria del entrenamiento y que intentan
expresar Ia relación de determinados procesos metabólicos con, fundamentalmente,
dos parámetros deI ejercicio: intensidad y duración (SaItin B, 1990).
Capacidad anaerobia. "La capacidad anaerobia es Ia cantidad máxima de ATP
resintetizada por el metabolismo anaerobio (de Ia totalidad deI organismo) durante un
tipo específico de esfuerzo máximo, de corta duración" (González-Iturri JJ y
Villegas-García JA, 1999).
Potencia anaerobia. La potencia anaerobia se define como "Ia veIocidad
máxima a Ia cual el metabolismo anaerobio (de Ia totalidad deI organismo) puede
resintetizar ATP, durante un esfuerzo máximo de corta duración" (González- lturri JJ
YVillegas-García JA, 1999).
La potencia anaerobia aláctica viene determinada por Ia velocidad máxima
con que Ia miosina ATPasa es capaz de hidrolizar ATP in vivo, puesto que Ia
velocidad de suministro de ATP por parte de Ia reacciónde Ia CK es superior a Ia
máxima actividad de Ia mio sina ATPasa y, por 10 tanto, no es limitante. De ahí que Ia
expresión mecánica de Ia potencia anaeróbica aláctica solo se manifestará en
aquellos esfuerzos que reúnan Ias condiciones óptimas de velocidad y resistencia
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para que se pueda alcanzar Ia potencia mecánica máxima (González-lturri 11 y
Villegas-García JA, 1999).
La potencia anaerobia láctica depende del grado máximo de activación de Ia
PFK, para cuya determinación seria necesario obtener una biopsia muscular. Aun así,
no se podria determinar Ia máxima actividad de Ia PFK durante el ejercicio, al no ser
posible Ia reproducción fiable de Ias condiciones microambientales presentes durante
el ejercicio. En cambio, sí es posible determinar Ia dinámica con Ia que se acumula
lactato en el músculo, pero se requieren varias biopsias musculares (Jacobs I, 1981,
1986).
De Ia lectura de Ias definiciones anteriores se desprende que han sido
elaboradas considerando que cada tipo de esfuerzo tiene lugar a una intensidad
constante durante el tiempo que dura el esfuerzo, definido con más o menos
concreción.
1.1.5. Metabolismo anaeróbico durante el ejercicio intermitente de alta intensidad
La literatura ha estudiado ampliamente Ias vías energéticas implicadas en
esfuerzos continuos, tanto de alta como de baja intensidad. Sin embargo, muchos
deportes requieren que el atleta realice de forma repetida esfuerzos de alta intensidad
con intervalos a menor intensidad o incluso de inactividad, intervalos de duración
variable que permiten un cierto grado de recuperación. Aunque existen abundantes
estudios relacionados con el rendimiento en este tipo de esfuerzos, muy pocos han
analizado el metabolismo anaeróbico asociado con este tipo de estrés metabólico
(Spriet LL, 1995).
La mayor parte de Ia energía requerida para los intervalos de alta intensidad
procede de fuentes anaeróbicas. Además, parte del éxito en muchos deportes radica
en Ia capacidad de recuperación en Ias fases de menor intensidad. Algunos estudios
muestran una limitada capacidad de recuperación de Ia vía glucolítica en esfuerzos
repetidos, mientras que Ia PCr se recupera satisfactoriamente, con 10 que Ia
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contribución de Ia vía glucolítica no es máxima en esfuerzos sucesivos, con Ia
consiguiente disminución de Ia intensidad deI esfuerzo que se puede desarrollar. Las
causas no están bien determinadas ya que el H+muscular, ellactato y el K+retoman a
los niveles de reposo antes deI segundo intervalo de esfuerzo, pero el tiempo hasta el
agotamiento disminuye, por 10 que se piensa que algún efecto a largo plazo,
consecuencia del primer esfuerzo de alta intensidad, pueden afectar Ia cinética deI
Ca2+ deI retículo sarcoplásmico (Spriet LL, 1995).
1.2. La regulación ácido-base
El mantenimiento de Ia función celular depende de los procesos bioquímicos
y enzimáticos y en su homeostasis intervienen multitud de factores, como Ia
temperatura, osmolalidad, suma de iones, nutrientes, oxígeno y anhídrido carbónico,
dentro de límites muy estrechos. Los iones que constituyen ácidos o bases fuertes se
denominan iones fuertes, y a Ia diferencia entre los iones fuertes de uno u otro signo
se le denomina "diferencia entre iones fuertes" (Strong Ion Diference, SID) (Kemp
G, Boning D, Beneke R y Maassen N, 2006).
EI hiato aniónico (anion gap) es Ia diferencia entre cationes y aniones en
general. EI intervalo aceptado para el hiato aniónico normal es de 12 ± 4 mltql",
aunque depende de Ias técnicas de laboratorio empleadas para calcular los iones.
Las reacciones metabólicas del organismo producen y consumen cantidades
considerables de iones hidrógeno. A pesar de ello, Ia concentración de hidrogeniones
[H+] en Ia mayoría de líquidos del organismo es muy baja, y se mantiene dentro de
límites muy estrechos.
El organismo continuamente genera ácidos que amenazan el valor fisiológico
dei pH de los líquidos corporales. Desde un punto de vista fisiológico, se distinguen
dos grupos de ácidos: el C03H2 (ácido carbónico) y todos los demás. La diferencia
entre estos dos grupos consiste en que el ácido carbónico está en equilibrio con un
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gas volátil, el COz, que se expulsa del organismo en Ia respiración (Kemp G et al.,
2006).
Por tanto, se llama al C03H2 ácido volátil, y a los demás, no volátiles o fijos.
Estos últimos son amortiguados (tamponados) en el organismo y excretados por los
rifíones. En condiciones fisiológicas normales, el metabolismo de un adulto produce
diariamente unos 300 1 de CO2. Este CO2 producido en los tejidos, al llegar a Ia
sangre reacciona con el agua en forma muy lenta, y forma C03H2 que rápidamente se
disocia en H+y C03H-:
En Ias células rojas, en Ias células de los túbulos renales, y en otros tejidos
como páncreas y estómago, existe un enzima de importancia capital, Ia anhidrasa
carbónica, que acelera Ia reacción de formación de ácido carbónico (este enzima no
existe en el plasma, por tanto allí Ia concentración de ácido carbónico es muy
baja)(Guyton AC, 1988).
1.2.1. Mecanismos de control del estado ácido-base
Se llama buffer o tampón a Ias sustancias que previenen los cambios
repentinos en Ia concentración de iones hidrógeno libres en Ia soIución. Un buffer es
un sistema formado por un ácido débil y una sal fuerte de dicho ácido que funciona
como base. En el organismo, se comportan como tampones fundamentalmente Ia
hemoglobina, el bicarbonato, el fosfato y Ias proteínas séricas (tabla 1.1).
EI término amortiguamiento se usa para designar Ias reacciones que reducen
al mínimo los cambios en ia concentración de hidrogeniones [H+]. Las sustancias
químicas implicadas en impedir este cambio se denominan amortiguadores. El estado
ácido-base de los líquidos corporales debe regularse dentro de unos límites muy
17
Inlroducción
estrechos porque el metabolismo es altamente sensible a Ia concentración de H+ (PH)
del medio de reacción.
Tres mecanismos controlan el estado ácido-base del ambiente interno: los
amortiguadores químicos, Ia ventilación pulmonar y Ia función de los rifiones.
Los amortiguadores químicos, bicarbonato (HC03-), fosfato y proteico actúan
en primer lugar con el fin de mantener constante el estado ácido-base del ambiente
interno. EI sistema amortiguador de bicarbonato consta del ácido carbónico y el
bicarbonato sódico en solución. EI amortiguamiento por el bicarbonato sódico
produce sólo una reacción ligera en el pH I. El bicarbonato sódico en el plasma ejerce
una fuerte acción amortiguadora sobre el ácido láctico, el metabolito anaerobio. Esto
causa Ia formación de lactato sódico y ácido carbónico, por consiguiente, el cambio
en el pH se reduce al mínimo (Karlsson J y Saltin B, 1970; Linnarsson D, 1974).
Cualquier aumento adicional en Ia [H+] (acidez) ocasionado por Ia reacción de Ia
disociación causa que Ia reacción de disociación funcione en el sentido opuesto. En
esta situación el dióxido de carbono se libera en solución como sigue:
El sistema del amortiguador fosfato consta del ácido fosfórico y del fosfato
sódico. Dichas sustancias químicas actúan de modo similar a Ias del sistema
bicarbonato.
Aunque el ácido carbónico producido de Ia unión de agua y dióxido de
carbono es un ácido relativamente débil, los H+ liberados cuando se disocia deben ser
amortiguados en Ia sangre venosa. Con mucho, el receptor más importante de 10s H+
I 22 ml por cada mEq de ácido láctico 11. Beaver WL, Wasserman K, Whipp BJ. Improved detection
oflactate threshold during exercise using a log-log transfonnation. J Appl Physiol. 1985;59 (6): 1936-
40.
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para dicha función es Ia hemoglobina (Guyton AC, 1988). Su potencia para regular Ia
acidez es casi seis veces mayor que Ia de otras proteínas plasmáticas.
En Ia tabla 1.2. observamos Ia potencia relativa de los diferentes
amortiguadores químicos de Ia sangre. Como valor de referencia, Ia potencia
amortiguadora deI sistema de bicarbonato se supone como 1,00.
Los amortiguadores fisiológicos constituyen Ia segunda línea de intervención
en Ia regulación ácido-base. Consta de los sistemas ventilatorio y renal. Dichos
sistemas proporcionan una función amortiguadora sóIo cuando ya ha ocurrido un
cambio en el pH.
Cualquier aumento en Ia cantidad de H+ libre en los líquidos extracelulares y
en el plasma estimula directamente el centro respiratorio y causa un aumento
inmediato de Ia ventilación alveolar. Este ajuste reduce rápidamente Ia presión
parcial de dióxido de carbono (PC02) alveolar y causa que el C02 sea "llevado por el
aliento" eliminándolo de Ia sangre. La reducción del dióxido de carbono del plasma
facilita Ia recombinación de H+ y HC03-, disminuyendo así 10s H+ libres en el plasma
(Linnarsson D, 1974).
La magnitud potencial del amortiguador ventilatorio se ha estimado como el
doble deI efecto combinado de todos los amortiguadores químicos (Guyton AC,
1988).
Los amortiguadores químicos anulan los excesos de ácido sólo de manera
temporal. La excreción de los H+ por los rifiones, aunque tarda más que Ia acción de
los amortiguadores químicos y ventilatorio, es muy importante si se va a conservar Ia
reserva amortiguadora o reserva alcalina del cuerpo.
El ejercicio extenuante crea una gran demanda de amortiguamiento por 10 que
Ia regulación del pH se vuelve progresivamente más difícil. El entrenamiento permite
a una persona tolerar niveles más altos de ácido láctico y niveles menores de pH
plasmático de 10 que podía tolerar antes del entrenamiento (Itoh H y Ohkuwa T,
1993; Karlsson J y Saltin B, 1970), aunque no se ha demostrado que el
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entrenamiento mejore ia capacidad amortiguadora. En ia tabla 1.3., se resumen los
distintos amortiguadores que intervienen en el equilibrio ácido-base.
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Tabla 1.1. Concentmciones de Ias sustancias tampou y SlI contribución a Ia capacidad buffer en el fluido
extracelular en UI1 sujeto normal.
Concentración neta de Capacidad Buffer (mM por
aniones (mM) uni dad de pH)
Bicarbonato 24 (67%) 50 (82%) a PaC02 constante
Otros Buffers 12 (33%) II (18%)
Hemoglobina 7 9
Proteinas pIasmáticas 4 2
Fosfatos 1 0.4
Total 36 (100%) 61 (100%)
Tabla 1.2. Potencia relativa de arnortiguamiento de [os arnortiguadores
químicos.
AMO RllGUADOR SANG SANGRE MAS LíQ uroos
ouísnco RE INTERSllCIALES
Bicarbonato I 1
Fosfato 0,3 0,3
Proteínas 1,4 0,8
(e xcluyendo [a hernoglobina)
Hernoglobina 5,3 1,5
Tabla 1.3. Sistemas tampón y localización preferente.
Buffer bicarbonato H+ + HC03- En plasma
Hernoglobina Hb-+ H+ Interior de hematíes
Buffer fosfato H++ HPO/- Rifión
Proteinas Pr + H+ lntracelu Iar
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1.2.2. Mantenirniento orgánico del equilibrio ácido-base
Las propiedades físico-químicas de Ias soluciones fisiológicas acuosas se
describen a partir deI equilibrio entre tres sistemas: iones fuertes, ácidos débiles y
CO2. Estos sistemas interaccionan forzados por Ias limitaciones impuestas por Ia ley
de acción de masas, Ia neutralidad eléctrica y Ia ley de conservación de masas. La ley
de acción de masas implica que Ias reacciones pueden ser caracterizadas en términos
de reactantes y productos, siempre manteniendo un estado de equilibrio. La
neutralidad eléctrica implica que Ia actividad de iones cargados positiva o
negativamente es igual en Ias soluciones fisiológicas y finalmente, Ia ley de
conservación de masas implica que en todo tipo de interconversión entre sustancias
no puede haber pérdida o ganancia de Ia masa total de Ias moléculas que Ias
constituyen (Astrand PO y RodahI K, 1986; Guyton AC, 1988).
1.2.2.1. Sistemas que contiibuyen a Ia regulación de [H+]
Además del Na+, Cl, y K+, otros iones como ellactato pueden influenciar Ia
diferencia de concentración entre iones fuertes [SID]. En el músculo, pueden influir
en Ia [SID] el lactato intraceluIar, el fosfato de creatina, amonio, calcio, magnesio y
sulfato (que actúan como iones fuertes). Los ácidos débiles y el CO2 también tienen
influencia en Ia regulación de [H+] (Marcos E, Femández MA y Ribas J, 1992).
En el músculo dominan Ia alta concentración de K+, Ia baja concentración de
cr y el fosfato de creatina (Crp2-), este último actuando como un ácido fuerte.
Durante el ejercicio aumenta Ia [H+], disminuye Ia [K+] (Gosmanov AR, Lindinger
MI y Thomason DB, 2003) (recordemos que el ion potasio que deja Ia célula, aporta
un ion bicarbonato aI plasma), aumenta Ia [La] y disminuye Ia [Crp2-] (esta
disminución del fosfato de creatina contribuye a atenuar el incremento de
22
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hidrogeniones y lactato) (Leppik JA, Aughey RJ, Medved I, Fairweather I, Carey MF
y McKenna MJ, 2004).
Por otro lado, Ia alta concentración de proteínas e iones fosfato en el músculo
contribuye a mantener un alto nivel de ácidos débiles, que están en una
concentración diez veces superior a Ia deI plasma. Esto contribuye al efecto tampón
deseado. Finalmente, durante el ejercicio se produce un aumento de CO2 (Ia [SID]
tiende a caer y Ia [H+] tiende a aumentar, con 10 que finalmente aumenta Ia PC02
muscular).
Hasta hace poco tiempo se pensaba que no había anhidrasa carbónica en el
músculo, 10 que se consideraba una ventaja (no se formaban protones a partir de
CO;). Sin embargo, se han identificado hasta tres isoenzimas de Ia anhidrasa
carbónica en el músculo, además, es posible que Ia formación de C03H- ocurra
solamente a niveles bajos de ejercicio, con cambios pequenos de Ia SID. Hay que
afiadir que en el ejercicio de alta intensidad se incrementa el contenido de agua
intracelular, reduciendo Ia concentración de iones.
La concentración de protones en el fluido intersticial está influenciada
fundamentalmente por Ia SID, ya que Ia baja concentración de proteínas y de ácidos
débiles hace ineficaz estos sistemas.
En el plasma se incrementa Ia [H+] durante el ejercicio relacionado con Ia
reducción de Ia SID asociada al incremento de Ia [La] aunque modulado por los
cambios en iones fuertes, en particular el Cl. El efecto de Ia concentración de ácidos
débiles es pequeno ya que Ia relación entre ácidos disociados y ácidos totales es
cercana a 1/10 (en el rango de pH fisiológico).
En 10s eritrocitos, Ia SID es alta, Ia concentración de ácidos débiIes es alta
debido a Ia hemogIobina, y Ia PC02 está en equilíbrio con Ia PC02 deI plasma, por 10
que los tres sistemas tienen igual peso en el mantenimiento deI equilíbrio ácido-base.
Los cambios en Ia [H+] son fuertemente afectados por el Ka de Ia hemoglobina, que a
su vez está afectado por el estado de oxigenación.
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1.2.2.2. Contribuyentes a Ia [H+1 en el músculo, en reposo y durante el ejercicio
En reposo, el catión dominante es el K+, con el Na+, Mg++Y Ca++en mucha
menor concentración. EI anión dominante es el fosfato de creatina (Crp2), con el Cl,
La, y Pi en menor concentración. De estas concentraciones se deduce una amplia
[SID] de alrededor de 110 mEq·rl. Las proteínas y fosfatos actúan como tampones
(ácidos débiles) en una concentración de 140 mEq·r1. La PC02 es tan alta como en Ia
sangre arterial (alrededor de 50 mmHg). Las interacciones entre estas variables
independientes conducen a una [R+] cercana a 100 mEq·r1 (pH 7,0) Y [RC03-] de 10
mEq·rl .cn el músculo en reposo (Yoshida T, Udo M, Chida M, Makiguchi K,
Ichioka M y Muraoka I, 1989).
Durante el ejercicio máximo, en función de la intensidad del ejercicio, se
producen cambios en el contenido de agua, intercambio de iones fuertes entre el
medio intra y extracelular, e incrementos en Ia producción de CO2. Los cambios en el
contenido de agua son secundarios respecto aIos cambios hidrostáticos y osmóticos
asociados con el ejercicio, con incrementos en el agua intramuscular y reducciones
en el volumen plasmático. Los incrementos de agua en el músculo están relacionados
con Ia glucólisis intracelular, Ia producción de iones lactato y en menor medida los
productos intermediarios como Ia G-6-P (inferior a Ia gran molécula de glucógeno
que incrementa Ia osmolalidad) y Ia fragmentación del fosfato de creatina. Las
modificaciones de agua dentro del músculo están directamente relacionadas con Ia
intensidad de Ia contracción muscular, llegando, en Ia máxima intensidad, a un 14%.
Generalmente estos cambios tienden a reducir el incremento de [H+] en el músculo
(Harmer AR, McKenna MJ, Sutton JR, Snow RJ, Ruell, Booth J, Thompson MW et
aI.,2000).
Se produce una salida de K+ debido al incremento en Ia conductancia del ATP
o del ci+ o incrementos en Ia permeabilidad al K+ debida a factores osmóticos.
Durante el ejercicio intenso (por debajo del 80% del V02máJ Ia reducción de K+ en
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el músculo llega a ser de 50 mEq·rl. Los cambios en otros iones ( a+, Cl) no son tan
importantes. Las interacciones entre Ias reacciones metabólicas y el estado ácido-
base en el músculo son complicadas por el hecho de que los protones se producen o
absorben en muchas reacciones, y a Ia inversa, estos influencian Ia actividad de
enzimas de gran importancia.
Los efectos bioquímicos asociados al ejercicio son mediados por Ia SID,
[Atot] y Ka.
La contracción muscular requiere Ia presencia de ATP:
Sin embargo los efectos de esta reacción son débiles debido a que el ATP está
regenerándose constantemente a partir del fosfato de creatina:
En esta reacción se consume pcl-, que es un ácido fuerte (pK = 4,5), por 10
que Ia reacción incrementa Ia SID y ejerce un fuerte efecto alcalinizante. EI
incremento en Pi puede alcanzar de 20 a 30 mmoVkg en el esfuerzo intenso, por 10
+que aumenta Ia [Atot] y cambia Ia Ka. El aumento intramuscular de [H ] se
compensa con el aumento en Ia relación de iones fosfato según Ia reacción:
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Por otro lado, Ia gran utilización de ATP en el ejercicio de alta intensidad
produce un incremento de ADP y AMP el cua1 es reutilizado degradándose a IMP
con Ia subsiguiente producción de amonio (Itoh H y Ohkuwa T, 1993). E1 incremento
de NH3 cuya concentración es paralela al aumento de 1actato, no produce un gran
impacto en Ia SID.
Aunque hay una fuente de [H+) en la glucólisis intramuscular, no es relevante,
de forma que Ia mayor parte de protones se genera por Ia producción de lactato.
Aunque esta reacción sugiere que 10s protones pueden ser absorbidos durante
Ia formación de 1actato, Ia 1ey de acción de masas indica que 10s cambios en [La]
serán siempre al menos diez veces mayores que 10s cambios en Ia [Pi'], 10 que
significa una disminución en [SID] y un aumento de [H+].
Si bien Ia ausencia de oxígeno con una [NADH]/[NAD+] incrementada
conduce a un aumento de lactato, el concepto de umbral de lactato implica entender
Ia formación de lactato como un desequilibrio entre Ia producción de piruvato por Ia
glucólisis y su oxidación por Ia piruvato deshidrogenasa y entrada al ciclo del ácido
cítrico. Debido a que el ácido láctico es un ácido fuerte (pK=3,9) (Robergs RA et al.,
2004), un gran aumento de lactato produce un amplio efecto en Ia concentración
intramuscular de H+ y una reducción de Ia SID (Gladden LB, 2004). En Ia glucólisis
y lipólisis 10 importante es Ia producción de COl> que aunque es enviado
rápidamente al exterior, en el esfuerzo de alta intensidad alcanza presiones de 100
mmHg.
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1.3. Respuestas fisiológicas ai ejercicio intenso
EI ejercicio intenso produce fuertes alteraciones en el volumen de los fluidos,
los metabolitos y Ia concentración de los iones. Durante el ejercicio intenso, el agua
y los iones Na+ y Cl entran desde el plasma en el músculo, mientras que los iones K+
y lactato (La) salen del músculo durante el ejercicio. Su contribución a Ia fatiga
muscular es un proceso complejo (McKenna MJ, Heigenhauser GJ y McKelvie RS,
1997). Dentro de este proceso, Ia concentración intracelular deI ion sodio [Na+]
puede llegar a dupIicarse con Ias contracciones intensas, 10 que puede atenuar Ia
fatiga mediante Ia activación de Ia bomba Na+ - K+, restringiendo también Ia salida
deI K+ celular y atenuando Ia acidosis celular. Un incremento del agua intraceluIar
disminuirá Ia [K+], pero también atenuará Ia contribución a Ia fatiga deI incremento
de Ia [La] celular (Lindinger MI, Horn PI y Grudzien SP, 1999; McKenna MJ et al.,
1997).
Los cambios iónicos y metabólicos son más pronunciados con el ejercicio de
alta intensidad, 10 que se" asocia también con una rápida aparición de Ia fatiga
(McCartney N, Spriet LL, Heigenhauser GJ, KowaIchuk JM, Sutton 1M y Jones NL,
1986), 10 que sugiere una relación causa-efecto entre estas severas alteraciones
iónicas y del equilibrio ácido-base y Ia fatiga (Lindinger MI, 2003; McKenna MJ et
al., 1997).
McKenna et al. (1997) encuentran que el entrenamiento alta intensidad y
corta duración en cicloergómetro (series repetidas de 30 segundos con 4 minutos de
recuperación) llevado a cabo durante siete semanas, mejora Ia regulación iónica
muscular asociada a un aumento del rendimiento durante el ejercicio intenso a
expensas de una mayor acidosis sistémica. De acuerdo con estos hallazgos, sería de
esperar que en Ia competición de karate, deporte considerado como de alta intensidad
(Baker JS y Bell W, 1990) y por tanto con predominio del metabolismo anaeróbico
como fuente de energía (Lehmann G y Jedliczka G, 1998), Ios atletas más
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cualificados mostraran unos valores de los factores implicados en Ia regulación
iónica relacionados con Ia fatiga más favorables al retardo de su aparición que los de
deportistas menos cualificados.
1.3.1. Alteraciones fisiológicas consecuencia dei ejercicio de alta intensidad
EI ejercicio intenso, considerando como tal el que se hace por encima del
umbral anaerobio, tiene una respuesta fisiológica con un número elevado de cambios,
entre los que destacaremos los siguientes (Wasserman K, 1996):
Acidosis metabólica. Ocurre durante el ejercicio cuando Ias concentraciones
de lactato aumentan. Los primeros 0,4 mEq·r1 de incremento en Ia concentración de
lactato celular posiblemente sean amortiguados por sistemas tampón con pKs
próximos al pH de Ia célula, en vez de por el bicarbonato. Por encima de dicho nivel
de lactato, el aumento de su concentración parece ir acompafíado de una disminución
de Ia concentración de bicarbonato.
Disminución de Ia resistencia aeróbica. Cuanto mayor es Ia concentración
arterial de lactato, menor es Ia capacidad de resistencia.
Aceleración de Ia utilización deI glucógeno y de Ia regeneración anaeróbica
de ATP. La energía que proviene de Ia glucogenólisis por vía anaerobia es 1/12 de Ia
aerobia, por ello el agotamiento de glucógeno por esta vía es mucho más rápido.
Disminución de Ia extracción de oxígeno. Debido a que Ia P02 crítica capilar
se a1canza antes del umbral anaerobio, el incremento de Ia extracción de 02 por
encima del umbral se debe en mayor o menor medida al incremento de Ia acidosis de
Ia sangre capilar producida por Ia acidosis láctica.
Incremento de Ia producción de C02. Por encima del umbral anaerobio, el
CO2 no es producido solamente como consecuencia del metabolismo aerobio, sino
también como resultado del amortiguamiento deI lactato por el bicarbonato.
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Aumento de Ia ventilación. Debido a Ia alteración deI equilíbrio ácido-base
con un incremento en Ia producción deI lactato y el recíproco descenso en el
bicarbonato, por encima deI umbral anaerobio se incrementa Ia ventilación. La
ventilación se ve afectada como consecuencia de Ia estimulación de los
quimiorreceptores periféricos. La ventilación aumenta sostenida fundamentalmente
por Ia frecuencia respiratoria. La PC02 deI aire espirado [mal y Ia PC02 arterial
tienen un comportamiento descendente siempre que se mantengan los niveles de
acidemia.
Incremento de Ias catecolaminas y deI doble producto. EI aumento en Ia
actividad simpática refleja un aumento de Ias catecolaminas y deI doble producto
(frecuencia cardíaca x presión sistólica) que significa un estrés adicional por Ia
hipoxia tisular.
Hemoconcentración. La concentración de la hemoglobina aumenta con el
ejercicio por encima del umbral. Se produce un aumento de líquido al interior celular
que puede deberse al incremento de Ia osmolaridad por el aumento dellactato y otros
metabolitos en el interior celular.
1.3.2. Lacticemia durante el ejercicio
El ácido láctico es un producto de Ia glucogenolisis y glucólisis.La láctico-
dhasa, tiene Ia mayor actividad catalítica (Vm) de todos los enzimas glucolíticos
(Karlsson J, 1986). En condiciones aerobias también se produce ácido 1áctico. En
realidad, para Ia producción de ácido Iáctico no es necesaria una condición de
anaerobiosis, sino simplemente de incompetencia (que puede ser momentánea) de Ia
fosforilación oxidativa para oxidar NADH formado en el paso de 3 DPG a 1-3 diPG,
10 que obliga a degradar este sustrato pasando ácido pirúvico a ácido láctico.
Hipótesis multifactorial sobre el aumento de Ia lacticemia
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La producción de lactato depende de Ia incompetencia dei ciclo de Krebs para
utilizar el piruvato, así como de Ia relación NADH/LDH y de Ias lanzaderas de
NADH y transportador mitocondrial del piruvato. La fosforilasa se activa por el
incremento del ejercicio, probablemente debido al c,". Esto incrementa Ia vía
glucolítica (al comienzo dei ejercicio). El aumento de Ia intensidad deI ejercicio
conduce a una regeneración inadecuada de ATP, a una reducción del fosfato de
creatina y un aumento de ADP, Pi Y AMP, con un incremento del NH4 y de Ia
fosfofructoquinasa y, finalmente, deI lactato. EI incremento de Ia actividad
simpáticoadrenal y el aumento de adrenalina activan Ia fosforilasa y, por tanto, Ia
glucólisis. La actividad simpáticoadrenal causa vasoconstricción y disminución del
flujo sanguíneo al hígado, rifíón y músculos inactivos, 10 que disminuye Ia
oxigenación y el aclaramiento dellactato.
El aumento de Ia intensidad del ejercicio disminuye Ia P02 y, por tanto,
disminuye el potencial de fosforilación celular (en orden a estimular Ia síntesis de
ATP por Ia fosforilación oxidativa mitocondrial). Esto implica un aumento de los
enzimas que regulan Ia glucólisis, 10 cual induce un aumento de lactato en músculo y
sangre. Además, se sabe que en un ambiente de hiperoxia disminuye Ia producción y
acumulación de lactato (Bonifaczi M, Martelli G, Marugo L, Sardella F y Carli G,
1993; Boning D, Strobel G, Beneke R y Maassen N, 2005).
Existen varias hipótesis relativas a Ias causas de Ia acumulación de lactato
cuando aumenta Ia intensidad del esfuerzo. Las más relevantes, según Gladden
(2004), tal como recoge Ia literatura son Ias siguientes:
1. Aumento de Ia velocidad de Ia glucólisis
Hipótesis 1
a) La producción de La depende de Ia competición por piruvato y NADH
entre los transportadores de LDH y NADH (malato-aspartato y glicerol fosfato) y el
transportador de piruvato (Gladden LB, 2004) y/o,
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b) El aumento de Ia actividad de Ia LDH y de Ia Keq del paso de piruvato a
lactato garantiza Ia producción del ácido láctico de modo especial al aumentar Ia
proporción de energia derivada de Ia glucólisis (Brooks GA, 2000; Brooks S, Jacky
B, Mary EC, Hall GM, Yeo T, 1998).
Hipótesis 2
a) De modo más general, Ia producción de La se puede ver como resultado
de Ia competición entre Ias actividades de Phos/PFK frente a Ia actividad de PDH
(Howlett RA, Parolin ML, Dyck DJ, Hultman E, Jones NL, Heigenhauser GF et al.,
1998).
b) La Phos se activa debido al incremento del ritmo de Ia producción (por
[Ca2+], [Pi] y [AMP]), 10 cual incrementa Ia glucólisis (que a su vez aumenta Ia
producción de La) (Parolin ML, Chesley A, Matsos MP, Spriet LL, Jones NL y
Heigenhauser GJ, 1999; Rush JW y Spriet LL, 2001).
c) El aumento de Ia intensidad del ejercicio produce un incremento de [ATP],
[ADP], [AMP], [Pi], y [amonio], 10 que activa Ia PFK y aumenta Ia producción de
lactato (Spriet LL, 1995).
d) El aumento de Ia intensidad del ejercicio también incrementa Ia actividad
simpática, con activación de Ia Phos, glucólisis y del La (Drummond GI, Harwood
JP y Powell CA, 1969; Parolin ML et al., 1999; Spriet LL, 1995).
e) El [Ca2+] puede actuar de forma que se active Ia Phos y PFK
independientemente de Ia regulación metabólica (Parolin ML et al., 1999).
Hipótesis 3
Interconexiones metabólicas coordinadas de enzimas glucolíticos por un
mecanismo no muy bien conocido aún (Thomas S y Fell DA, 1998) (teoría aún no
suficientemente demostrada).
Hipótesis 4
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Incremento de Ia intensidad de perfusión intracelular al aumentar Ia demanda
de ATP, 10 que aumenta Ia reacción enzima-sustrato (Hochachka PW, 1999) (teoria
aún no suficientemente demostrada).
Hipótesis 5
La estimulación de Ia bomba sodio-potasio ATPasa con el ejercicio y el
aumento de catacolaminas, incrementan Ia producción de lactato debido a Ia
asociación de los enzimas de Ia glucólisis con Ia bomba sodio-potasio (James JH,
Luchette FA, MacCarter FD y Fischer JE, 1999) (teoria aún no suficientemente
demostrada) .
2. Metabolismo 02-dependiente
Con el aumento de Ia intensidad dei esfuerzo, Ia P02 intramuscular disminuye
al aumentar el V02 por encima deI 60% del V02max. EI aumento en Ia relación
[ADP][Pi]/[ATP] (que es un estímulo para Ia fosforilación oxidativa), es un poderoso
estímulo de Ia glucólisis al aumentar Ia producción de lactato (Connett RJ, Honig
CR, Gayeski TE y Brooks GA, 1990).
3. Aclaramiento dellactato
Hipótesis 1
La actividad simpáticoadrenal causa vasoconstricción y disminución del flujo
sanguíneo aI hígado, rifíones y músculo inactivo, disrninuyendo Ia oxidación y Ia
aclaración deI lactato (Nielsen HB, Clemmesen JO, Skak C, Ott P y Secher NH,
2002).
Hipótesis 2
La adrenalina disminuye Ia salida deI lactato de los músculos activos y,
posiblemente, de los inactivos (Hamann JJ, Kelley KM y Gladden LB, 2001).
Hipótesis 3
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El incremento de Ia frecuencia de estimulación de Ias fibras musculares
previamente rec1utadas hace que se incremente Ia producción sobre el el
ac1aramiento del lactato. La producción de La sobrepasa el ac1aramiento, 10 que
provoca un aumento de Ia lacticemia (Brooks GA, 1985; Gladden LB, 2004)
4. Reclutamiento de fibras rápidas
Con el aumento de Ia intensidad deI esfuerzo se incrementa el rec1utamiento
de fibras rápidas que son mayores productoras de lactato. EI lactato es, pues, un
metabolito anaerobio cuando hay anoxia muscular, pero también es un metabolito
hipóxico en presencia de disoxia, y un metabolito aerobio en presencia de una cierta
cantidad de O2, cuando se utiliza gIucosa o glucógeno como combustible
(Richardson RS y Saltin B, 1998). Hace anos se pensaba que eIlactato era eliminado
deI músculo por simple difusión, de hecho, se consideraba al músculo como el mayor
productor de lactato, ahora se le considera el mayor consumidor. Está firmemente
establecido que una parte importante (hasta un 80%) deI lactato transferido fuera del
sarcolema se debe a un transportador monocarboxilado (monocarboxylate
transporters, MeT). Los experimentos de Wibrand y Juel (1994) 10 sugerían aI
inhibir el transporte de lactato con eIN y peMBS, conocidos bloqueadores de
transportadores de lactato en otros tejidos (Wibrand F y Juel e, 1994). Ahora
sabemos que este transportador es bidireccional y presenta diferentes isoformas
(MeTI y MeT4). El MeTI es específico deI tipo de fibra y en el MeT4 hay fuertes
variaciones interindividuales. Ambos transportadores responden de manera distinta al
esfuerzo intenso (Juel e, 2001).
5. La "Ianzadera de lactato"
Esta hipótesis se basa en Ias llamadas "lanzaderas mitocondriales". El
entrenamiento hace que en Ias células musculares de Ios atletas se intensifiquen los
sistemas de lanzaderas mitocondriales, y con ello su rendimiento energético. La
existencia de transportadores de La en Ia membrana de Ia mitocondria hace pensar a
Ios investigadores que el lactato pueda ser metabolizado a piruvato también en el
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interior de Ia mitocondria a modo de Ias lanzaderas de malato y aspartato, tal como
se muestra en Ia figura 1.4.
La hipótesis de Ia "lanzadera de lactato" sostiene que ellactato juega un papel
principal en Ia distribución de Ia energía de los carbohidratos que ocurre entre varios
compartimentos celulares y tisulares: citosol y mitocondria, músculo y sangre, sangre
y músculo, músculos activos e inactivos, músculos blancos y rojos, sangre y corazón,
sangre arterial e hígado, hígado y otros tejidos, como los músculos utilizados en el
ejercicio, intestino y sangre portal, sangre portal e hígado, zonas del hígado, y piei y
sangre(Brooks GA, 2000).
En este esquema de Ia lanzadera intraceIular de lactato, el ácido láctico se
produciría de forma constante en el citosol y esta producción se incrementaria con el
incremento de Ia glucólisis. Debido a su mayor concentración, eI La seria el primer
monocarboxilato en difundirse a Ia mitocondria dónde seria transportado a través de
Ia membrana mitocondrial por el MCTI. Una vez dentro de Ia mitocondria, en Ia
matriz, Ia LDH mitocondrial catalizaria Ia conversión de La a piruvato, el cual seria
oxidado mediante Ia reacción de Ia PDH a acetil-CoA. La acetil-CoA continuaria
luego en el ciclo del ácido cítrico(Gladden LB, 2004).
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Figura 1.4. Ilustración de una hipotética Ianzadera de lactato.
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En su revisión, Gladden recoge otras posibles lanzaderas de lactato cuya
descripción queda fuera del ámbito de este trabajo.
La perspectiva actual (Sahlin K, Fernstrõm M, Svensson M y Tonkonogi M,
2002) sobre el metabolismo oxidativo es que el piruvato citosólico es transferido al
interior de la mitocondria y después, tras Ia descarboxilación oxidativa pasa a acetil-
CoA por el complejo piruvato deshidrogenasa y es posteriormente metabolizado en
el ciclo del ácido cítrico (Lehninger AL, Nelson DL y Cox MM, 1995). Según Sahlin
et al. esta perspectiva se cuestiona y se concluye que Ia mitocondria
predominatemente oxida lactato in vivo (Brooks GA, Dubouchaud H, Brown M,
Sicurello JP y Butz CE, 1999). Los resultados de este último estudio confirman Ia
presencia de LDH mitocondrial y asignan un papel a Ia LDH mitocondrial en el
aclaramiento y oxidación dellactato en los tejidos.
La glucólisis resulta, inevitablemente, en una producción de lactato en el
citosol; sin embargo, Ia oxidación mitocondrial de lactato puede equilibrar esta
producción. La glucógenolisis y glucólisis pueden llegar a provocar una acumulación
de lactato muscular independientemente de Ia plena oxigenación de los tejidos. Estos
resultados son coherentes con Ia presencia de una lanzadera intracelular de lactato
(Brooks GA et aI., 1999). De acuerdo con Ia hipótesis, el lactato se convierte en
piruvato en Ia matriz mitocondrial y se oxida. Este modelo es una extensión de Ia
hipótesis de Ia lanzadera de lactato (Sahlin K et al., 2002). Estos autores intentan
verificar Ia hipótesis de que la mitocondria puede oxidar directamente lactato, pero
sus hallazgos, al contrario que los hallazgos de Brooks et al. (1999), no encuentran
evidencia de que Ia mitocondria puede utilizar lactato como sustrato sin una
conversión previa en piruvato en el citosol y encuentran una actividad insignificante
de Ia LDH en Ia fracción mitocondrial. Sus resultados demuestran que la mitocondria
aislada del músculo esquelético realmente oxida piruvato, pero no puede oxidar
lactato directamente. La oxidación de lactato puede únicamente ocurrir después de
una conversión extramitocondrial en piruvato. Además, afirman que "Ia oxidación de
lactato en Ia matriz mitocondrial es termodinámicamente imposible" (Sah1in K et al.,
2002).
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Otro estudio de Ia misma época conc1uye que Ia LDH no es un enzima
mitocondrial en los músculos esqueléticos 10 que "descarta Ias bases para una
lanzadera de lactato intracelular operando en estos tejidos" (Rasmussen HN, van Hall
G y Rasmussen DF, 2002).
Gladden, en su cuidada revisión (Gladden LB, 2004) menciona los estudios
de Sahlin et al. (2002) y Rasmussen et al. (2002) citados anteriormente, opuestos a Ia
lanzadera intracelular de lactato. Considera que, aunque Ia mayoría de los resultados
de Ia literatura sobre el transporte de La y su metabolismo son ampliamente
consistentes con Ia hipótesis de Ia lanzadera intracelular de lactato, no propocionan
una prueba directa de Ia hipótesis ni resuelven Ia cuestión terrnodinámica.
Según Gladden (2004), el paradigrna del Iactato ha cambiado. La amplia
evidencia experimental sobre una amplia variedad de procesos fisiológicos coincide
en que el incremento de Ia producción de La y el aumento de su concentración corno
resultado de anoxia o disoxia son Ia excepción más que Ia regla. La acumulación de
La durante el ejercicio es, muy a menudo, el resultado de una interactuación de
procesos fisiológicos y bioquímicos más que una simple limitación de O2 a Ia
fosforilación oxidativa. EI La y su acidosis concomitante puede no ser el principal
culpable de Ia fatiga muscular corno previamente se creía. El La afecta al pH
mediante su contribución a Ia [SID] y solamente es uno de los factores implicados en
el estado ácido-base.
Conc1uye el autor que el apoyo experimental "esencialmente unánime" a Ia
lanzadera "célula a célula" (Ia original lanzadera de lactato), descrita anteriormente,
y cierta evidencia de Ias otras lanzaderas de lactato descritas, sugieren firmemente
que el La es un interrnediario importante en numerosos procesos metabólicos, un
combustible particularmente móvil para el metabolismo aeróbico y quizás un
mediador deI estado redox entre varios compartimentos, dentro y entre células. "El
lactato no puede seguir siendo considerado el sospechoso habitual de 'crímenes'
metabólicos sino que juega un papel central en el metabolismo celular, regional y deI
cuerpo entero". Además, Ia lanzadera de lactato célula a célula se ha expandido más
allá de su concepción inicial corno una explicación del metabolismo muscular y del
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ejercicio para resumir en su concepto todas Ias otras lanzaderas y proporcionar una
gran descripción del papel del La en numerosos procesos metabólicos y vías
(Gladden LB, 2004).
En Ia actualidad, fisiólogos de prestigio disienten en cuanto al concepto de Ia
oxidación de lactato intramitocondrial (Rasmussen HN et al., 2002; Sahlin K et al.,
2002), pero todos están de acuerdo en Ia capacidad de oxidar el lactato que, siendo
producido por un músculo, puede ser metabolizado por otro distinto e incluso poco
activo durante el propio esfuerzo físico (Brooks GA, 2002).
Desde hace algún tiempo, Ia mayor parte de los trabajos relaciona el nivel de
entrenamiento con el aumento de los transportadores monocarboxilados MeTI y
MeT4 en Ia fibra muscular, así como con Ia mejor utilización del lactato por el
músculo entrenado (Pilegaard H, Terzis G, Halestrap A y Juel e, 1999).
A pesar de Ias dificiles y complicadas explicaciones fisiológicas, los cambios
ventilatorios y de producción de ácido láctico con Ias variaciones en Ia intensidad deI
esfuerzo son utilizados en los laboratorios de fisiologia del ejercicio para asesorar a
los entrenadores sobre Ias adaptaciones metabólicas de sus deportistas (Foster e,
Crowe MP y Holum D, 1995).
1.3.3. Lacticemia y ejercicio intenso
EI lactato se produce siempre, incluso en sujetos sanos en reposo y bien
oxigenados. En condiciones basales de reposo, se produce una cantidad de lactato
suficiente como para manteneruna concentración de 0.7-l.0 mmol-l' en sangre. Con
ejercicios de muy baja intensidad, Ia concentración de lactato en sangre se mantiene
próxima a los valores de reposo (Walsh ML y Bannister EW, 1988; Wasserman K,
1996). En realidad, el ácido láctico puede ser el metabolito más dinámico producido
durante el ejercicio (Billat V, 1996). A partir de una determinada intensidad de
ejercicio, variable entre individuos, Ia concentración de lactato comienza a aumentar.
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La elevación en niveles de lactato es una indicación de que algunas fibras musculares
no tienen Ia capacidad de soportar Ia carga de forma aeróbica. En condiciones
nutricionales y metabólicas normales, el lactato se forma en el músculo esquelético
bajo Ias siguientes condiciones:
AI inicio del ejercicio, cuando se precisa oxígeno, el organismo intenta
aceleradamente establecer un equilíbrio con Ias demandas energéticas del trabajo
realizado. El lactato que se forma es consecuencia del proceso de obtención de
energía, en forma de ATP, de los deportes eminentemente anaerobios. Durante el
ejercicio estable, donde predomina Ia vía aerobia, el lactato puede ser liberado de los
músculos activos hacia Ia sangre, acumulándose o no en función de Ia intensidad del
ejercicio. Parte del piruvato obtenido en estas condiciones se desvía hacia ellactato
constituyendo el llamado "exceso de lactato" (Galvis MD y Hemández M, 1998).
Los mecanismos anaerobios, con un suministro inapropiado de oxígeno a Ias
mitocondrias, provocan un aumento constante dellactato.
La conversión del piruvato en lactato permite Ia generación anaeróbica de
fosfatos de alta energía necesarios para Ia realización de un ejercicio intenso
(Wasserman K, 1996).La intensidad y duración deI ejercicio determinan Ia
producción y acúmulo de lactato. EI umbral de lactato (lactate threshold, LT) ha sido
denominado como umbral anaerobio para apreciar el inicio del aumento de Ia
glucólisis anaeróbica (figura 1.5) (Beaver WL et al., 1985).
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Figura 1.5. Génesis deI umbral de lactato
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Por encima del umbral de lactato, el lactato se acumula porque el organismo
no tiene Ia capacidad de utilizarlo al ritmo de su producción. A una intensidad
determinada de trabajo se genera acidosis siendo ésta un factor mayor en Ia
contribución de Ia fatiga muscular. Las variaciones pequenas en Ia concentración deI
lactato intracelular en intensidades bajas del trabajo probablemente dependen de Ia
aceleración del proceso glucolítico, con el aumento de Ia concentración de piruvato.
Los cambios mayores en Ia concentración de lactato intracelular, por encima del
umbral, parece que están determinados por Ia disponibilidad de O2 y por Ia variación
del estado de oxidorreducción intracelular (Wasserman K, 1987). A pesar de Ia
potente correlación entre el lactato sanguíneo y muscular observados durante el
ejercicio, es un erro r interpretar Ia acumulación de lactato únicamente como reflejo
de' Ia producción muscular de lactato pues aunque en menor medida, el intestino, el
hígado y Ia pieI son capaces de liberar lactato(Brooks GA, 2001; K.ristensen M,
Albertsen J, Rentsch M y Juel C, 2005).
"Todo el mundo sabe que Ia acidosis láctica causa fatiga. Pero, "Ges cierto
que Ia fatiga asociada al ejercicio intenso está causada por ellactato? " Con esta frase
empieza un breve trabajo de Brooks (2001) en el que llama Ia atención sobre Ia
asociación entre acidosis láctica y Ia fatiga, relación tan aceptada y difundida como
incierta, a Ia luz de los resultados de Ia investigación reciente. Tradicionalmente, el
incremento de lactato en el músculo y en Ia sangre y el simultáneo descenso del pH
han sido explicados por Ia producción de ácido láctico, que causa Ia liberación de un
protón [H+] y el lactato como producto final, en el proceso denominado acidosis
láctica (Brooks GA, 2001).
La acidosis láctica no solamente no causa una reducción en Ia fuerza, sino
que Ia incrementa al contrarrestar los efectos depresores de una elevada [K+], es
decir, Ia acumulación de ácido láctico durante el trabajo intenso, en vez de ser una
causa de fatiga muscular, protege a 10s músculos contra Ia fatiga (Nielsen OB, De
Paoli F y Overgaard K, 2001).
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Nielsen et al. (2001), observaron en un estudio con músculos aislados de ratas
estimulados eléctricamente, que Ia acidificación contrarrestaba los efectos del
aumento de Ia [K+] que se asocian con Ia fatiga muscular, con 10 que parece que el
aumento de Ia [H+] consecuencia de Ia contracción muscular intensa repetida ofrece
un cierto grado de protección contra otra consecuencia de Ia contracción, el
incremento de Ia [K+]. Este estudio muestra que en músculos donde Ia fuerza y Ia
extabilidad están deprimidos por una elevada [K+], el ácido láctico produce una
pronunciada recuperación de Ia fuerza, al igual que Ia acidificación con ácido
propiónico. (Nielsen OB et al., 2001).
1.3.4. Eliminación dei lac ta to
El ácido láctico, una vez formado, es completamente disociado en el suero y
es amortiguado por el sistema bicarbonato, esto es, el ácido láctico más el
bicarbonato sódico resulta en lactato sódico y ácido carbónico. EI ion hidrógeno
derivado de Ia producción del ácido láctico es responsable de Ia evolución del
dióxido de carbono y el bicarbonato.
Na+HCO; + H+ i« ----* Na+ t.« +H2CO)
H2CO) ----* H20+ CO2
Consecuentemente al amortiguamiento del ácido láctico, Ia presión parcial del
CO2 en sangre aumenta. Los mecanismos de control de Ia ventilación intentan
mantener Ia homeostasis del rco2, resultando un aumento de Ia ventilación. Esto es,
como el ácido láctico aumenta durante el ejercicio, Ia ventilación responde a Ias dos
fuentes de CO2: el CO2 generado del metabolismo aerobio y el exceso de CO2
generado del amortiguamiento de ácido láctico. EI aumento de Ia concentración de
lactato no indica necesariamente el inicio de Ia producción. Un aumento en Ia
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producción puede ocurrir mucho antes pero no tiene por qué haber un aumento
imnediato de Ia concentración de lactato en sangre, porque el ac1aramiento de lactato
también aumenta (Gladden LB, 2004). El aumento de los niveles sanguíneos de
lactato depende del balance entre Ia producción y el catabolismo. Durante el
ejercicio, ellactato producido depende básicamente de Ia contracción muscular y el
catabolismo depende de Ia tasa de utilización del lactato en Ia gluconeogénesis
hepática y en los tejidos que no están sintetizando lactato (GaIvis MD y Hemández
M,1998).
La tasa media de eliminación dellactato en sangre es de 15 minutos. Esto es
aproximadamente, si el individuo está en reposo durante Ia recuperación, e
independientemente de Ia concentración máxima, aI menos en eI rango comprendido
entre 4 y 16 mmoI (Astrand PO y RodahI K, 1986; Davis JA, Vodak P, Wilmore JH,
Vodka J y Kurtz P, 1976) .
La eliminación dellactato de Ia sangre es el principal facto r que determina su
concentración (López JA, García JM, Palomino A, Chavarren J y Barbany JR, 1992).
EI primer destino dellactato durante el ejercicio es Ia oxidación (Brooks GA, 2001).
La mayoría del lactato (75-80%) es eliminado a través de Ia oxidación y eI resto se
convierte en gIucosa y glucógeno (Brooks GA y Mercier J, 1994). Aproximadamente
un 50-60% deI lactato producido es metabolizado en el hígado, donde se difunde
libremente a través de Ia membrana celular del hepatocito y se transforma de
imnediato en piruvato a través de Ia reacción lactato-deshidrogenasa NAD
dependi ente. Esta reacción (entrada en gluconeogénesis) está catalizada por Ia
piruvato-carboxilasa que dará el fosfoenolpiruvato a partir del oxalacetato (Brooks
GA, 2000). En tomo a un 20 % dellactato producido durante el ejercicio se reoxida a
piruvato y luego se degrada a CO2 y H20 Y el lactato remanente es tomado por el
hígado para formar glucosa que puede ser reconvertida a glucógeno o liberada en Ia
sangre (Robergs RA, 2001). En Ia figura (1.6) se representa de forma esquemática Ia
gluconeogénesis.
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(2) lactato (2) piruvato aminoácidos
D
Aminoácidos Q (2) oxalacetato <;:=J (2) propionato
D
(2) glicerol Q (2) Triosa fosfatos Fructosa
D
Galactosa Glucosa
Figura 1.6. Ruta abreviada de Ia gluconeogénesis, en Ia que se ilustran los principales
sustratos precursores dei proceso.
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Cabe suponer que Ia tasa de aclaramiento deI lactato depende del porcentaje
de 10s distintos tipos de fibra muscular que posea el músculo (López JC y Legido JC,
1991).
1.3.5. Utilizacion en el deporte de Ia medida de Ia concentracion de lactato
Según algunos autores, el perfil de lactato en sangre es una importante
herramienta para evaluar el entrenamiento en atletas y ayudar al entrenador (Foster C
et a1., 1995). La importancia de Ia medida de Ia concentración de lactato en sangre
reside en que nos indica Ia capacidad de mantener un ejercicio en el tiempo (Billat V,
1996; Foley MJ, Mcdonald KS, Gree MA, Schrager M, Snyder AC y Foster C,
1991). La medida del pico máximo de lactato en competiciones deportivas
caracterizadas por esfuerzos cortos y de alta intensidad se relaciona con el
rendimiento en algunas prácticas deportivas, como por ejemplo Ias pruebas de 400,
800 y 1.500 metros lisos en atletismo, Ias pruebas de natación desde los 100 metros y
pruebas de ciclismo de pista como Km contrarreloj o persecución. Los entrenadores
encuentran útil el LT y su telación con Ia velocidad de carrera para interpretar el
efecto de Ias distintas intensidades del entrenamiento (Billat V, 1996).
Un umbral láctico bajo significa que se inicia más pronto el metabolismo
anaerobio, quizás debido a un suministro insuficiente de O2 para el ejercicio
muscular, porque hay una limitación de Ia circulación central o de Ia circulación
periférica (Foster C et a1., 1995; Wasserman K, 1987).
EI umbral anaerobio individual (IAT) es el porcentaje de V02max que puede
ser mantenido en un tiempo, de 15 a 20 minutos, sin un continuo incremento en el
acúmulo de lactato. EI IATes determinado para cada individuo en función de Ia
capacidad de alcanzar y mantener un estado estable de lactato en sangre durante un
ejercicio prolongado. EI IAT también es denominado "estado fijo máximo de lactato
o máximo estadio estable (MLSS)" por algunos autores (Weltman A, 1995).
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Cuando Ia proporción de entrada de lactato en sangre es equivalente a Ia de
salida, Ia concentración sanguínea de lactato no varía. Hablamos entonces de MLSS.
Se asume que Ia proporción entre aparición y desaparición en sangre igual a Ia
producción intracelular y el remanente (Brooks GA, 1985). En este punto, Ia
eliminación de lactato desde Ia sangre es máxima e igual a Ia difusión desde el
músculo hacia esta. Algunos autores sugieren que una menor concentración de
lactato en sujetos entrenados es debida, de modo predominante, a un incremento en
el aclaramiento de lactato y no a un descenso de Ia producción (Weltman A, 1995).
Stegmann et al. desarrollaron un método en el que se recogían los valores de
lactato durante Ia recuperación pasiva hasta que éstos eran inferiores al máximo valor
obtenido durante un test incremental previ o (Stegmann H, Kindermann W y
Schinabel A, 1981). Trazando Ias curvas de Iactato de ambos períodos, esfuerzo y
recuperación, una recta paralela al eje de abscisas une dos puntos: el de máxima
concentración de lactato y eI correspondiente a Ia recuperación. Desde este último se
traza una tangente hacia Ia curva de Iactato deI test que sefíala eI IAT (figura l.7). EI
IAT de Stegman se produce en un V02 algo inferior aI encontrado para el umbral
ventilatorio 2 (VT2) (López JC y Legido JC, 1991).
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Figura 1.7. Determinación dei IAT de Stegmann.
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Billat, para estimar Ia intensidad de ejercicio correspondiente al MLSS en
adultos, utiliza dos intensidades submáximas de 20 minutos cada una y separadas por
40 minutos de reposo (Billat V, 1996).
1.3.6. Medida del lactato
Para conocer Ia concentración de lactato es necesaria una muestra sanguínea
que se obtiene de modo invasivo, habitualmente mediante una micromuestra. Hay
que tener en cuenta en Ia obtención de Ia medida deI lactato una serie de
consideraciones: métodos análiticos y calibración, recogida de Ia sangre, lugar de
obtención y el momento de recoger el lactato para Ia obtención deI pico de lactato
(Bishop P y Martino M, 1993). Las distintas intensidades de ejercicio asociados con
una concentración de lactato no son comparables a menos que haya un factor
corrector o se especifique el tipo de muestra sanguínea (Foxdal P, Sjodin B, Rudstam
H y Óstman C, 1994). Es decir, se ha de estandarizar Ia toma o Ia extracción de Ia
sangre para Ia determinación de lactato y así poder establecer comparaciones entre
diferentes estudios (Weltrnan A, 1995).
La concentración de lactato depende de Ia técnica de análisis y de Ia
preparación analítica de Ia sangre. Algunos laboratorios dedicados a Ias ciencias del
deporte y también entrenadores a pie de campo usan analizadores portátiles o
semiportátiles basados en análisis enzimáticos electroquímicos. Estos analizadores
dan resultados rápidos (en 30-60 segundos) y requieren pequenas muestras, desde 25
microlitros (Armstrong N y Welsman JR, 1994; Bishop P y Martino M, 1993).
Además, esta sangre es analizada "entera", aunque estos analizadores también
pueden utilizar sangre hemolizada o plasma. La sangre "entera" tiene valores
menores de lactato pues, al no haber lisis de los eritrocitos, el lactato contenido en
éstos no es vertido al plasma y los niveles son, por tanto, inferiores (Williams JR,
Armstrong N y J. KB, 1992). Los analizadores semiautomáticos solo analizan el
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lactato presente en el plasma, por tanto no está incluido el lactato intracelular. La
presencia de hematíes en Ia muestra analizada nos da unos resultados de lactato
menores en sangre. Por consiguiente, Ia técnica analítica utilizada debe ser
especificada (Williams JR et al., 1992). En Ias muestras pequenas hay que tener
especial cuidado con Ia contaminación por el sudor (Bishop P y Martino M, 1993;
Ghosh AK, Goswani A y Ahua A, 1993; Williams JR et al., 1992).
Tipos de muestras.
Las muestras de sangre para el análisis de factores bioquímicos pueden ser
diversas, pero básicamente hay tres tipos: arterial, venosa y capilar (arterializada). La
muestra arterial, debido Ias dificultades técnicas para su obtención, no se suele
utilizar, sobre todo en tests de campo. La muestra venosa se utiliza cuando se
requieren volúmenes de sangre superiores a 0,1-0,2 m1 y se inserta un catéter venoso.
Las técnicas que requieren canalización son de aplicación muy limitada (Williams JR
et al., 1992). Para muestras menores es suficiente una muestra capilar. Ellugar más
utilizado para Ia muestra del lactato es el lóbulo de Ia oreja o el pulpejo del dedo.
Como precaución hay que calentar previamente el sitio donde se va a realizar Ia
extracción y procurar no exprimir Ia zona introduciendo fluido extravascular (Bishop
P y Martino M, 1993).
La muestra capilar es Ia preferida pues no entrafia dificultad técnica y su
obtención es menos traumática. Para Williams et al. Ia muestra capilar refleja los
valores arteriales y recomienda su uso en laboratorio y en los tests de campo. Estos
autores demostraron una estrecha correlación entre Ias concentraciones de lactato de
muestra capilar y arterial durante un ejercicio submáximo para alcanzar valores de 4
mmoll'. Por tanto, el uso de muestras capilares es recomendado para Ias pruebas de
valoración y control habituales en Ias ciencias del deporte (Foxdal P et al., 1994;
Williams JR et al., 1992).
Parece ser que el lugar de muestreo (dedo-vena) puede influir en Ia
determinación del umbral de lactato (Feliu J, Ventura JL, Segura R, Rodas G, Riera
J, Estruch A et al., 1999). Las concentraciones de lactato de Ias muestras obtenidas a
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partir de punciones en Ia piel del dedo son más altas que en Ias muestras obtenidas en
Ia vena. En el dedo, en estadios iniciales de carga (prueba escalonada), hay una
concentración inicial alta y estable (Aguado RJ, Guío de Prada M y Mora R, 2003).
Este comportamiento puede ser debido a una acumulación de lactato en Ia piel
independientemente del ejercicio, al ser Ia piel un órgano de posible producción y
utilización de lactato (van der Merwe MT, Per-Anders J, Crowther NJ, Boyd IH,
Gray IP, Joffe B1 et al., 1999).
1.3.7. Efectos dei entrenamiento sobre Ia lacticemia durante el ejercicio de alta
intensidad
Es conocido que debido a Ias adaptaciones fisiológicas consecuencia del
entrenamiento disminuye Ia concentración de lactato durante el ejercicio. Esto puede
ser debido a una disminución en Ia producción de lactato, a un aumento en el
ac1aramiento o a ambos (Weltman A, 1995). Stanley et al. (1985) sugieren que Ia
menor concentración de lactato tras el entrenamiento es debida sobre todo a un
aumento en Ia tasa de ac1aramiento y no a un descenso en Ia producción (Stanley
WC, Gertz EW, Wisneski JA, Morris DL, Neese RA y Brooks GA, 1985). Otros
autores defienden que esto sucedería en los ejercicios máximos pero en 10s ejercicios
submáximos se daria una combinación entre producción y eliminación de lactato
(MacRae HS, Dennis SC, Bosch AN y Noakes TD, 1992). EI descenso en Ia
producción de lactato tras el entrenamiento está asociado al hallazgo de que el
entrenamiento de Ia resistencia disminuye Ia tasa de utilización de los carbohidratos
y Ia acumulación dei Iactato muscular durante el ejercicio (Weltman A, 1995).
El contenido mitocondrial y Ia actividad enzimática del músculo aumenta tras
el entrenamiento y es en parte responsable de Ia disminución del metabolismo dei
glucógeno y de Ia glucosa después del entrenamiento. Esto provoca menor
competitividad para Ia formación del NADH y el piruvato de Ia glucólisis, y mayor
del piruvato y NADH formados a partir deIlactato oxidado (Weltman A, 1995). EI
entrenamiento puede aumentar Ia capacidad de transporte lactato / H+ en el músculo
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esquelético y mejorar Ia facultad del músculo de liberar lactato y H+ durante Ias
contracciones (Pilegaard H et al., 1999).
Koch y Eriksson (1973) tras un período de 16 semanas de entrenamiento no
observaron cambios en el valor de pH y sí detectaron un descenso en éste tras Ia
realización de un ejercicio máximo (Koch G y Eriksson BO, 1973). Con el
entrenamiento de resistencia desciende el cociente respiratorio y tiene lugar una
menor liberación de lactato durante ejercicios submáximos (Billat V, 1996). Con tres
semanas y una intensidad alta de entrenamiento específico (80 al 90% de Ia
frecuencia cardiaca máxima), varía el umbral anaerobio incluso en mayor grado que
el V02max (Ghosh AK et al., 1993). Sin embargo, para otros autores el umbral
anaerobio es menos sensible a un determinado entrenamiento que el V02max
(Rotstein A, Dotan R, Bar-Or ° y Tenenbaum G, 1986), aunque existen opiniones
contrarias (Danis A, Kyriazis Y y Klissouras V, 2003).
Las respuestas del lactato y del V02max al ejercicio, parece que se ven
afectadas por diferentes mecanismos. Para algunos autores, durante ejercicios
submáximos, Ias adaptaciones al entrenamiento que producen un aumento del
V02max son independientes de Ias que producen un menor nível de lactato (Hurley
BF, Hagberg JM, Allen WK, Seals DR, Young JC, Cuddihee RW et al., 1984). Los
cambios en el umbral láctico y OBLA estarían relacionados con Ia actividad
oxidativa muscular mientras que el V02max 10 estaría con Ias adaptaciones
cardiovasculares (figura 1.8).
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Figum 1.8. Relación entre lactato y consumo de oxigeno tras lm perodo de entrenamiento.
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Los efectos del entrenamiento de sprint, ejercicio considerado de alta
intensidad, sobre Ia glucolisis durante el ejercicio permanecen poco claros. Una
controversia similar existe sobre los posibles efectos de este tipo de entrenamiento
sobre el metabolismo aeróbico durante el ejercicio intenso (Harmer AR et a1., 2000).
Aunque el entrenamiento de sprint incrementa el contenido de Ia Na+-K+-
ATPasa muscular y se incrementa Ia absorción muscular neta de Na+ y K+ en el
músculo en contracción durante el ejercicio intenso, el esperado efecto de una
hipercalemia reducida inducida por el ejercicio no es evidente tras el entrenamiento
de sprint (McKenna MJ et al., 1997)
Harmer et al. (2000) fonnulan Ia hipótesis de que el metabolismo aeróbico se
vería mejorado después de un programa de entrenamiento de sprint, 10 que se
traduciría en una reducción en el contenido de La y H+musculares, en Ia producción
anaeróbica de ATP, en Ia acumulación de IMp2 y en Ia concentración de potasio
plasmático ([K+]). En segundo lugar, consideran Ia hipótesis de que, como
consecuencia de estos cambios, el tiempo de esfuerzo hasta el agotamiento seria
mayor en un test postentrenamiento a Ia misma potencia, en condiciones metabólicas
y bajo perturbaciones iónicas durante el esfuerzo similares a Ia situación de
preentrenamiento (Harmer AR et aI., 2000). En su estudio, demuestran una reducción
de Ia hipercalemia durante el ejercicio intenso después de un programa de
entrenamiento de sprint para Ias mismas cargas de trabajo, si bien Ia [K+] máxima
durante el ejercicio hasta el agotamiento no sufrió variación respecto a Ia situación de
preentrenamiento a pesar del mayor trabajo realizado, 10 que demuestra un aumento
de Ia regulación del K+ después deI entrenamiento (Hanner AR et a1., 2000). Si bien
10s mecanismos que producen una mejor regulación del K+ no son bien conocidos
todavía, es posible que entre ellos se dé una reducción de Ia salida de K+del músculo
en contracción al plasma o, que además, tenga lugar un mayor aclaramiento del
K+del plasma (Harmer AR et aI., 2000).
2 IMP: Inosina - 5 - monofosfato
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Durante el ejercicio, el ion potasio es desplazado desde Ia célula al espacio
intracelular en el músculo esquelético humano y posteriormente al torrente
sanguíneo. La acumulación de ion potasio en el espacio intersticial muscular puede
ser relevante para el desarrollo de Ia fatiga muscular. Consecuentemente, una
reducción del desplazamiento del íon potasio fuera de Ia célula muscular y/o un
incremento en el ac1aramiento del ion potasio del espacio intersticial puede retrasar
el desarrollo de Ia fatiga (Nielsen 11,Mohr M, Klarskov C, Kristensen M, Krustrup
P, Juel C et al., 2004).
Es bien conocido el hecho de que el entrenamiento aumenta el rendimiento.
Sin embargo, Ia variación de Ia tas a de acumulación del ion potasio en el espacio
intersticial muscular con el entrenamiento se ha estudiado recientemente (Nielsen 11
et al., 2004) ya que estudios previos (McKenna MJ et al., 1997) sugerían que Ia
liberación dei ion potasio a Ia sangre no se veía afectada por el ejercicio. Nielsen et
al. encuentran que el entrenamiento intermitente de alta intensidad reduce Ia
acumulación de ion potasio en el espacio intersticial muscular durante el ejercicio, 10
que se asocia con un aumento del nivel de rendimiento debido a un retardo en el
desarrollo de Ia fatiga. Además, en el mismo estudio, sobre los mismos sujetos que
ejercitan una piema yla otra no, encuentran que en el momento de producirse Ia
fatiga Ia liberación de ion potasio desde el espacio intersticial a Ia corriente
sanguínea durante el ejercicio era el mismo, tanto en Ia piema sometida al programa
de ejercicio intermitente como en Ia que no fue entrenada (Nielsen JJ et al., 2004).
Tras el ejercicio, Ia determinación de marcadores sanguíneos del metabolismo
anaeróbico puede proporcionar información sobre este metabolismo. Una
acumulación de lactato [La] y protones [H+] en plasma son indicadores bien
conocidos de glucólisis anaerobia en Ios músculos activos (Ravier G, Dugué B,
Grappe F y Rouillon JD, 2006).
EI umbral de lactato es el mejor índice para establecer Ia capacidad aeróbica y
eI entrenamiento en corredores (Yoshida T, 1987). Para Weltman, Ia respuesta del
lactato aI ejercicio es mejor indicador de capacidad de resistencia que el V02max
(Weltman A, 1995). Entrenar por encima del umbral Iáctico es más efectivo que
55
Introduccion
entrenar en el umbralláctico para mejorar a largo plazo en Ia respuesta del lactato al
ejercicio (Weltman A, 1995).
Para Yoshida et al., el umbral láctico está más relacionado con el porcentaje
de fibras lentas y con Ia capacidad oxidativa muscular que el OBLA. El umbral
láctico al representar un umbral, más que una concentración dada de lactatos, está
menos influenciado por factores como los ácidos grasos libres en sangre, los niveles
de glucógeno, el estado ácido-base, el consumo de carbohidratos en Ia dieta y otros
factores (Yoshida T, 1984). Además, aunque Ia relación velocidad/potencia, asociada
con el umbralláctico o con una concentración de lactato en sangre, parezca ser mejor
indicador de capacidad de resistencia que el V02max, se ha sugerido que el MLSS o
el IAT sería el mejor indicador individual de capacidad de resistencia. Es decir,
durante el ejercicio puede observarse un patrón característico de producción de
lactato (Weltman A, 1995).
1.4.... y el debate continúa
Robergs et al. (2004) en una revisión cuidada, crítica y posteriormente
discutida (Kemp G et al., 2006; Lindinger MI, Kowalchuk JM y Heigenhauser GJ,
2005), reabren el debate sobre los mecanismos subyacentes de Ia acidosis metabólica
inducida por el ejercicio. Estos autores revisan y apoyan los resultados de toda una
serie de trabajos previos que han criticado el concepto de acidosis láctica y
presentaron explicaciones alternativas a Ia bioquímica de Ia acidosis metabólica.
(Robergs RA et al., 2004)
Según Robergs et al., "Ia explicación de Ia acidosis metabólica mediante Ia
acidosis láctica no se sostiene por Ia bioquímica fundamental, no tiene base de
sustentación en Ia investigación y representa un rasgo negativo en todos los campos
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de Ia ciencia clínica, básica y aplicada y profesiones que todavía aceptan este
constructo". Con todo, afinnaciones que implican que el "ácido láctico" o Ia
"acidosis láctica" causan Ia acidosis metabólica pennanecen, según estos autores, en
Ia actualidad en los libros de texto (Robergs RA et al., 2004) ..
Una evaluación de Ia investigación en acidosis, ácido láctico y lactato,
muestra que no ha habido nunca evidencia experimental de una relación causa-efecto
entre Ia producción de Iactato y acidosis. EI concepto de acidosis láctica está
históricamente basado únicamente en correIaciones, 10 que corno mucho, aporta
evidencia indirecta, ya que Ia correlación no implica causa y efecto. Para Robergs et
al., Ia creencia de que Ia producción de lactato libera protones y causa acidosis
(acidosis Iáctica) es un constructo ' y no un hecho y corno tal necesita ser corregido
(Robergs RA et al., 2004).
Según Robergs et al., desde una perspectiva bioquímica Ia producción celular
de lactato es beneficiosa por diversas razones derivadas de Ia reacción de Ia LDH, es
una reacción alcalinizante para Ia célula, no acidificante, corno 10 es de acuerdo con
Ias bases deI constructo de Ia acidosis láctica. La interpretación fisiológica correcta
es que Ia producción de lactato retarda el desarrollo de Ia acidosis metabólica y
ayuda en Ia retirada de protones de Ia célula. Los autores demuestran además que el
origen de Ia acumulación de Pi es Ia hidrólisis del ATP no Ia ruptura de Ia
fosfocreatina, corno es todavía interpretado erróneamente por muchos fisiólogos. La
acidosis metabólica tiene lugar cuando Ia tas a de hidrólisis de ATP y por tanto Ia tasa
de demanda de ATP, excede Ia tasa a Ia cual eI ATP se produce en Ia mitocondria
(Robergs RA et aI., 2004).
Algunos investigadores han discrepado de Ia teoria de Ia acidosis láctica,
indicando que Ia asunción de que el "ácido láctico" es Ia fuente de H+ es inexacta y
según afinnación de Busa y Nuccitelli (1984 citado en Robergs RA et al., 2004), "es
3 Constructo: interpretación no demostrada que es erróneamente aceptada como un hecho 120.
Robergs RA, Ghiasvand F, Parker D. Biochemistry of exercise-induced metabolic acidosis. Am J
PhysioL 2004;287:502 - 16.
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Ia hidróIisis deI ATP, no Ia acumuIación de lactato, Ia fuente dominante de Ia carga
ácida intrace1ular que acompafía a Ia anaerobiosis".
La causa de Ia acidosis metabólica no es únicamente el incremento de
protones sino un desequilibrio entre Ia tasa de aumento de protones y Ia tas a de
tamponamiento y eliminación. La liberación de protones sucede por Ia glucólisis y Ia
hidrólisis de ATP. Sin embargo, no hay un decrecimiento inrnediato deI pH celular
debido a Ia capacidad deI sitema de tamponamiento intracelular, que incluye
aminoácidos, proteínas, Pi, HC03-, Ia hidrólisis de Ia fosfocreatina y Ia producción de
lactato, que se adhieren o consumen H+ para proteger Ia célula contra Ia acumuIación
de protones intracelulares. Los protones también son sacados deI citosol por diversos
sistemas de intercambio de membrana. Estos sistemas son cruciales en el enfoque de
Ia SID en Ia comprensión de Ia regulación ácido-base durante Ia acidosis metabólica.
Cuando Ia tasa de producción de H+ supera Ia tas a de tamponamiento o retirada fuera
del músculo esquelético sobreviene Ia acidosis metabólica. Es importante destacar
que Ia producción de lactato actúa tanto como un sistema de tamponamiento
consumiendo H+ como un sistema de retirada de protones, transportando H+a través
del sarcolema para proteger Ia célula contra Ia acidosis metabólica (Robergs RA et
al., 2004).
EI análisis de Robergs et al., ha sido discutido desde su publicación por
diversos autores de reconocido prestigio (Kemp G et al., 2006; Lindinger MI et al.,
2005), 10 que ha contribuido, junto con Ias correspondientes réplicas (Robergs RA,
Ghiasvand F y Parker D, 2005,2006), a mantener vivo el debate.
Lindinger et aI.(2005) critican Ia utilización por parte de Robergs et al. (2004)
de otros "constructos" para desmontar el "constructo" de Ia acidosis láctica y
consideran incorrecta Ia concIusión de que el La no tiene conexión con Ia acidosis
metabólica del ejercicio. Toman postura a favor de que Ia acumulación de lactato
dentro deI músculo esque1ético contribuye directamente a Ia acidosis intracelular en
virtud del hecho de que es un anión de un ácido fuerte que fundamentalmente altera
el comportamiento del agua. Con respecto ai equilibrio ácido-base, estirnan
inadecuado el considerar cada reacción bioquímica de forma independiente y es
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también inapropiado tratar de enlazarlas temporalmente o en una secuencia
bioquímica. EI equilíbrio ácido-base cambia instantáneamente, por 10 tanto, una
comprensión más completa de Ia acidosis del ejercicio tiene en cuenta Ia
simultaneidad de Ias reacciones bioquímicas, de transporte y de liberación de
protones así como sus instantáneas y simultáneas interacciones fisicoquímicas con el
agua en cada momento (Lindinger MI et aI., 2005).
Kemp et al. (2006), seííalan en su discusión diversos defectos y errores en el
análisis de Robergs et al. (2004). También considera que Ia interpretación
fisicoquímica está de acuerdo con Ia "tradicional". La distinción del enfoque
tradicional entre "consumo metabólico de H+" y "tamponamiento" es paralela a Ia
distinción desde el enfoque fisicoquímico entre Ias contribuciones del P, generado
metabólicamente (siempre negativo, tendiendo a aumentar Ia [H+]) y Ia existencia en
el citosol de ácidos débiles (cuya contribución negativa disminuye cuando Ia [H+]
aumenta, tendiendo a mitigar Ia acidificación) (Kemp G et al., 2006).
Un editorial reciente de Ia revista Science tenía por título "Lactic Acid. The
Latest Performance-Enhancing Drug". Sus autores (Allen DG y Werterblad H,
2004), insisten en el debate todavía abierto, de Ia relevancia del ácido láctico en Ia
fatiga muscular. Este editorial, aparte de algunas reflexiones sobre Ia situación actual
del problema de Ia acidosis, introduce un estudio publicado en el mismo número de
Ia revista (Pedersen TH, Nielsen OB, Lamb GD y Stephenson DG, 2004), que
demuestra, en preparación de fibras musculares de rata, Ia implicación de los canales
de cr en Ia función muscular y el efecto protector de Ia acidosis intracelular en Ia
fibra muscular sobre Ia fatiga muscular en preparaciones realizadas de fibras
musculares de rata.
Nielsen et al. (2001), ya sugerian un efecto beneficioso de Ia acidosis en los
canales de cr, disminuyendo el efecto de Ia acumulación de K+ extracelular Ia cual
resulta en una menos efectiva liberación de Ca2+ en los músculos en ejercicio. La
acidosis reduce este efecto disminuyendo Ia contribución de los canales de Cl. El
efecto de Ia actividad de los canales de Cl es incrementar Ia cantidad de ion sodio
(Na") necesaria para provocar un potencial de acción el cual desencadena Ia
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liberación de Ca2+ (Nielsen OB et al., 2001). Este mecanismo operará únicamente
bajo condiciones en Ias cuales Ia amplitud del potencial de acción ha llegado a ser un
factor limitante para Ia actividad muscular (Allen DG y Werterblad H, 2004).
Los hallazgos de Penderson et al. se suman aI complejo campo de Ia
contribución de Ia acidosis intramuscular y extramuscular al rendimiento muscular.
El ácido láctico es una forma poco eficiente de producir ATP. Un incremento de Ia
acidosis intracelular a Ia función de muchas proteínas intracelulares, más allá de Ias
proteínas contráctiles, pero no sabemos cuáles de ellas son importantes en Ia
contracción muscular (Allen DG y Werterblad H, 2004; Bangsbo J y Juel C, 2006).
Otros autores opinan que Penderson et al., "han ido demasiado lejos en Ia
interpretación de sus datos", y afirman que "en conjunto, los hallazgos en estudios
con humanos, claramente sugieren que Ia acumulación de ácido láctico y el descenso
asociado del pH, son un inconveniente" (Bangsbo J y Juel C, 2006).
El ácido láctico es trasladado fuera de Ias células musculares por Ias proteínas
transportadoras de lactato creando una acidosis extracelular que, probabIemente,
contribuye a Ias sensaciones de dolor que experimentan los altetas con Ia fatiga
muscular. Una vez en circulación, el lactato puede ser metabolizado por otros tejidos
y puede estar implicado en Ia regulación de los sistemas circulatorio y respiratorio
(Allen DG y Werterblad H, 2004).
Un gran número de estudios ha examinado los efectos del ácido láctico en
preparaciones musculares de animales mediante Ia incubación de un músculo en
ácido láctico antes y durante el estímulo, encontrando un desarrollo más rápido de Ia
fatiga (Kristensen M et al., 2005; Bangsboo et al., 2006) hacen notar que algunos
experimentos de estimuIación repetida se han llevado a cabo a temperaturas entre 25
y 30°C y se ha demostrado que parte del efecto negativo desaparece cuando los
experimentos se hacen a temperatura corporal (Bangsbo J y Juel C, 2006).
Es posible que los mecanismos celulares de los efectos negativos de Ia
acumulación de ácido láctico y descenso del pH sean multifactoriales. Además del
efecto del lactato en Ia membrana, el efecto más importante puede ser Ia influencia
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en Ia actividad del Ca2+ intracelular durante Ia activación muscular (Bangsbo J y Juel
C,2006).
Actualmente se plantea Ia cuestión de por qué este debate permanece abierto
y tan activo cuando es tan fuerte Ia evidencia de que el ácido láctico y el pH tienen
un efecto negativo en el rendimiento muscular (Bangsbo J y Juel C, 2006). En este
sentido, se ha demostrado que si un músculo de rata sumergido en concentraciones
elevadas de K+ se sumerge en ácido láctico, se restaura Ia fuerza. (Nielsen OB et al.,
2001).
Sin embargo, en todos estos estudios con animales se da un número de
condiciones experimentales que hace difícil extrapolar estos hallazgos acondiciones
. in vivo, en especial en ejercicio con humanos (Bangsbo J y Juel C, 2006).
La fatiga tiene muchas posibles causas que pueden manifestarse en diferentes
lugares de Ia célula muscular. Muchos componentes del metabolismo muscular
(ácido láctico, glucógeno, fosfocreatina, fosfato inorgánico, ATP, Ca2+, Na+, K+ ),
cambian durante Ia fatiga y, para cada uno de ellos necesitamos conocer qué
proteínas resultan afectadas y cómo estas proteínas regulan Ia contracción muscular
(Allen DO y Werterblad H, 2004).
Hay amplia evidencia, tanto en humanos como animales, de que Ia
acumulación de ácido láctico durante el ejercicio contribuye al desarrollo de Ia fatiga
durante el esfuerzo intenso. También está claro que Ia acumulación de ácido láctico y
el descenso asociado del pH intracelular no son los factores cruciales. EI efecto
principal puede ser que el descenso de pH lleve a una mayor liberación de ion
potasio de los músculos en contracción (Bangsbo J y Juel C, 2006).
Lamb y Stephenson (2006) afirman que Ia acumulación de ácido láctico en el
interior de Ias fibras musculares no es responsable del descenso del rendimiento
muscular ("fatiga muscular"). La fatiga muscular se produce por alteraciones en
alguno de los pasos en proceso de excitación-contracción (Lamb OD y Stephenson
DO, 2006). Hay varios tipos de fatiga muscular y Ia contribución de cada uno de
ellos al rendimiento depende de del tipo de fibra muscular y de Ia intensidad y
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duración de Ia actividad (Allen DG y Werterblad H, 2004; Lamb GD y Stephenson
DG, 2006). Un tipo de fatiga 10 causa Ia formación de K+ que despolariza Ia fibra
muscular e interfiere los canales del Na+con el resultado de una reducción en Ia
producción de fuerza. Este tipo de fatiga es de especial importancia ya que Ia [K+]
alcanza niveles muy altos (> 1OmM) fuera de Ia fibra muscular durante Ia actividad
vigorosa (Sejerseted et aI., 2000 citado en Lamb GD y Stephenson DG, 2006).
EI otro tipo principal de fatiga, denominado frecuentemente "fatiga
metabólica" surge por Ia acumulación de metabolitos (Pi, ADP, Mg2+, etc.) y el
descenso de sustratos (ATP, PCr, glucógeno) en Ias fibras musculares. La producción
de fuerza puede descender debido a una reducción en Ia liberación de Ca2+ por parte
del retículo sarcoplásmico (Lamb GD y Stephenson DG, 2006).
Diversos hallazgos en estudios Uevados a cabo con fibras aisladas de
animales, referidos por Lamb y Stephenson (2006), son plenamente consistentes,
según los autores, con el desempeno de un papel crucial de Ia acidez muscular para
ayudar a mantener Ia propagación de los potenciales de acción, a pesar del elevado
incremento de Ia [K+] extracelular que sucede con Ia actividad extenuante. Según los
autores mencionados, los experimentos en los que se manipula el pH corporal para
ver cómo afecta al rendimiento muscular no deben aceptarse como evidencia de un
efecto perjudicial de Ia acidez muscular intracelular. Alterar el pH puede tener
efectos en Ia saturación de oxígeno en Ia sangre y otros factores.
Un soporte adicional a Ia proposición de que Ia acumulación de ácido láctico
supone una ventaja durante Ia actividad muscular 10 proporcionan Ias propiedades de
los principales transportadores monocarboxilados (MCTs), los cuales juegan un
papel principal en Ia regulación del pH intracelular y Ia concentración de lactato
durante Ia actividad muscular (Lamb GD y Stephenson DG, 2006).
No obstante, Lamb y Stephenson (2006) destacan que una elevación en el
lactato sanguíneo (el "umbral de lactato") puede usarse como indicador de
agotamiento. Sin embargo, aunque el lactato puede perfectamente aumentar cuando
el rendimiento muscular desciende, el lactato no es Ia causa de este descenso. El
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lactato aumenta en Ia sangre cuando Ias células musculares usan ATP más rápido de
10 que pueden resintetizarlo aeróbicamente en Ia mitocondria. Pero son los demás
cambios que tienen lugar en el músculo, no Ia acumulación de ácido láctico, los que
causan Ia fatiga. La acidez, asociada con Ia acumulación de ácido láctico, ayuda,
según se cree actualmente, a retrasar Ia aparición de Ia fatiga muscular, que de 10
contrario sobrevendría como consecuencia de los otros efectos de Ia actividad
vigorosa.
En una nueva serie de cartas sobre algunos aspectos cruciales del debate, los
autores en Ia actualidad más implicados en el estudio de Ia acidosis metabólica,
hacen algunas puntualizaciones que exponemos a continuación (Lindinger MI,
Brooks GA, Henderson GC, Hashimoto T, Mau T, Fattor JA et aI., 2006).
Según Lindinger expone en su comunicación, Lamb y Stephenson (2006)
argumentan, basándose en enfoques reduccionistas sobre fibras musculares aisladas
en reposo, que Ia acumulación de lactato y protones durante periodos de contracción
pueden aumentar Ia producción de fuerza muscular mitigando Ia inhibición de los
procesos del acoplamiento contracción-relajación en el sarcolema y el aparato
contráctil. El enfoque reduccionista profundiza en los mecanismos que deben estar
implicados en Ia regulación de los procesos celulares, pero los resultados son, en
principio, únicamente válidos en Ias condiciones experimentales empleadas. Hay
suficiente evidencia de que Ia acumulación de lactato y protones en el músculo en
contracción, directa e indirectamente, contribuyen a Ia fatiga y que esta está afectada
por una serie de factores. Aunque puede haber efectos beneficiosos simultáneos del
incremento de lactato y protones en algunos procesos de acoplamiento en el
sarcolema, son sobrepasados por otros efectos inhibitorios simultáneos de Ia
maquinaria contráctil y de Ia producción de energía como resultado de Ia
acumulación de lactato y protones.
La sugerencia de Lamb et al. (2004) de que Ias fibras glucolíticas rápidas se
benefician de Ia acumulación de lactato basándose en Ia elevada Km 4 para Ia MCT4,
es ilógica. Las fibras glucolíticas rápidas, durante el ejercicio de alta intensidad, son
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tolerantes con amplias concentraciones de metabolitos y electrolitos, algunos de los
cuales se restauran lentamente. Sin embargo, Ia retención deI lactato producido por
Ias fibras glucolíticas rápidas proporciona una fuente preferente de energía para Ia
resíntesis de glucógeno tras el cese de Ia contracción, y termina Lindinger con una
pregunta: "l,Por qué deshacerse de Ia más importante fuente de energía rápidamente
utilizable tras Ia contracción?" (Lindinger MI et al., 2006).
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Con otro punto de vista, Brooks et al., argumentan que Ia discusión tiene que
soportar Ia carga de Ia tradición de que "el Iactato es malo" que arranca de Ia década
de 1900, 10 que causa Ia ignorancia de Ia Ianzadera de lactato. Dado que Ia glucólisis
es el resultado de Ia contracción y Ia producción de lactato es intrínseca a Ia
glucólisis, el movimiento de lactato (producción y utilización) es clave para Ia
continuidad de Ia función muscular durante el ejercicio intenso. La glucógenolisis y
Ia glucólisis llevan a que Ia producción de Iactato es atribuible a Ia cinética de Ia
lactato dehidrogenasa (LDH). La dsiponibilidad de lactato en eI mio cito es, en parte,
controlada por los transportadores monocarboxilados (MCT; lactato/piruvato). Sin
embargo, Ia mayoría (en tomo ai 70%) del lactato formado en el músculo es retirado
inmediatamente por oxidación o se produce un aumento por reperfusión. En este
caso, Ia LDH mitocondrial y Ia MCTI son parte del complejo oxidativo
mitocondrial, pennitiendo Ia oxidación deI Iactato a piruvato y Ia de éste a CO2 y
acetiI-CoA. DeI lactato retirado dei músculo en ejercicio, una parte (alrededor del
10%) llega a ser el principal sustrato dei miocardio y otra parte (en tomo al 20%)
sirve como el principal precursor de Ia glucogenogénesis (Lindinger MI et al., 2006).
Dentro dei mismo debate, Gladden y Hogan se hacen y responden a una
pregunta ligeramente distinta: "i,Es Ia acumulación de lactato una ventaja o una
desventaja durante el ejercicio en humanos?" Depende. En intensidades de ejercicio
hasta el máximo estado estable de lactato (:::: 4mM-r' en sangre completa) es
verosímil que sea una ventaja en el contexto de Ia distribución de sustratos y
coordinación del metabolismo en diferentes tejidos, por ejemplo Ia lanzadera de
lactato "célula a célula". Sin embargo, es imprudente inferir que el lactato es una
4 Km: Constante de de disociación.
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"droga potenciadora del rendimiento". No somos conocedores de estudios que
demuestren que Ia ingestión o infusión de lactato mejore el rendimiento. Durante el
ejercicio intenso, los niveles de lactato en sangre pueden a1canzar ~ 20 mM-r1 y el
pH plasmático ser menor de 7.0, con incluso valores más extremos en el músculo.
Como mínimo, es verosímil bajo estas condiciones que un bajo pH tisular cause dano
y Ia acidosis sanguínea acelere Ia desaturación arterial de hemoglobina, 10 que
reducirá eI rendimiento aeróbico. Además, en corazones aislados no isquémicos de
ratas se ha observado una reducción en Ia contractilidad como respuesta a un bajo pH
y a una elevada concentración de lactato y a una combinación de ambos.
Atendiendo específicamente a Ia actividad de Ia musculatura esquelética,
- Lamb y Stephenson (2006) resumen fascinantes estudios que sugieren que Ia
acumuIación de lactato y el resultante bajo pH, derivado de un descenso en Ia SID,
pueden aliviar Ia fatiga. Sin embargo, estudios sobre fibras musculares aisladas, a
temperaturas de 28 - 30°C y una concentración de lactato elevada por una acción
externa no pueden ser extrapolados con garantías a contracciones de grupos
musculares en ejercicio de humanos donde Ia temperatura muscular puede llegar a
42°C. Sin considerar el mecanismo de acción final, es prematuro eliminar Ia
acumulación de lactato como una potencial causa de fatiga bajo, al menos, algunas
circunstancias (Lindinger MI et aI., 2006).
Vissing, en el mismo debate, afirma que los modelos experimentales sugieren
que ellactato es un marcado r, no Ia causa de Ia fatiga (Lindinger MI et aI., 2006).
Tuppling, para terminar, plantea un matiz interesante. EI autor afirma que Ias
discusiones sobre Ia fatiga muscular están basadas en un modelo de contracciones
isométricas. En este contexto, Lamb y Stephenson (2006) argumentan que el ácido
láctico no causa fatiga sino que ayuda a retrasar su aparición de dos formas, Ia
primera compensando el efecto negativo del aumento de Ia [K+] extracelular sobre Ia
excitabilidad de Ia membrana y Ia segunda inhibiendo Ia bomba de calcio deI retículo
sarcoplásmico que ayudaría a incrementar Ia [Ca2+] y consecuentemente Ia fuerza.
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De acuerdo con Ia fuerte evidencia citada por Lamb y Stephenson, Tupling
afirma que estaría de acuerdo en que Ia acumu1ación de ácido 1áctico parece ser una
ventaja durante Ia actividad contráctil isométrica. Sin embargo, debe puntualizarse
que Ia reducción de Ia tasa de aumento de Ca2+ incrementaría el Ca2+ basal
intrace1u1ar, 10 que se ha dicho es importante causa de fatiga. La ra1entización de Ia
salida de Ca2+ del retículo sarcoplásmico inducida por acidosis, reduciría Ia tasa de
relajación muscular, 10 que puede ser apropiado en condiciones de contracción
isométrica, pero una lenta relajación muscular no parece ser 10 óptimo para el
rendimiento muscular cuando se considera desde una perspectiva kinesiológica,
desde Ia que Ia actividad muscular se ve en el contexto de Ia locomoción (por
ejemplo, Ia carrera) que requiere precisos rec1utamientos entre grupos de músculos
agonistas y antagonistas para coordinar rápidamente movimientos alternativos. En
este contexto, un lenta tasa de relajación significa que Ia locomoción puede también
enlentecerse para mantener Ia coordinación de 10s movimientos alternados (es decir,
fatiga). Así, aunque e1 ácido 1áctico mejore Ia excitabilidad del músculo en acción,
Tupling se mostraría de acuerdo con Bangsboo y Jue1 en que describir el ácido
1áctico como "Ia última droga para mejorar eI rendimiento" es ir demasiado 1ejos
(Lindinger MI et al., 2006).
Hemos querido recoger Ias más recientes posturas enfrentadas de 10s
principaIes actores dei escenario actual dei problema para dar por finalizada esta
revisión, aún ante Ia evidencia de que sigue abierta Ia polémica y es más que
probable que Ia inmediata aparición de nuevos estudios aporte nuevos enfoques.
En media de todo este debate, atletas y entrenadores estamos pendi entes de Ia
evo1ución del problema cuyas orientaciones futuras pueden llevarnos a modificar
aspectos sustanciales deI entrenamiento actual. No obstante, parece seguir siendo
aceptado el control deI esfuerzo mediante Ia medida de Ia concentración de lactato en
sangre. Lo que parece quedar en cuestión es Ia utilización de cualquier media para
inhibir Ia producción de ácido Iáctico durante el ejercicio y necesita una
5 Por grupos de investigación, y orden de intervención, participan en Ia respuesta aI debate
"Lactic acid accumulation is an advantage/disadvantage during muscle activity", Lindinger, MI;
Brooks et a!.; Gladden, BL & Hogan, Me; Vissing, J y Tupling, R. (Lindinger et a!. 2006).
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reconsideración Ia relación entre concentración de lactato y rendimiento como
parámetro de valoración de los efectos del rendimiento, ya que los resultados apuntan
a una mejoria de los sistemas aeróbicos como causa de Ia mejora del rendimiento en
esfuerzos considerados anaeróbicos (Harmer AR et al., 2000).
1. 5. EI karate deportivo como destreza motriz
Después de Ia II Guerra Mundial el judo conoce una rápida expansión en
occidente a través de Estados Unidos y le sigue, unos pocos anos después, el karate.
Primero el judo y algo más tarde el karate siguiendo el mismo modelo, transforman
rápidamente su planteamiento inicial de arte de autodefensa en un deporte de
competición. Este cambio, que si bien desvirtúa sus fundamentos, permite una rápida
integración en Ia cultura occidental y como consecuencia se produce una rápida
difusión de estos deportes. El judo alcanza el rango de deporte olímpico desde los
Juegos Olímpicos de Tokio en 1964, el karate lleva anos haciendo esfuerzos por
serIo. Ambas modalidades de deportes de combate tienen el Ia actualidad una gran
implantación en todo el mundo y existe un muy alto nivel de competición
internacional. Los deportes de combate, con cuatro disciplinas olímpicas y más de
veinte modalidades son de los más practicados en todo el mundo. En Espana el
número de practicantes de judo, karate y taekwondo, 10s tres deportes de combate
más practicados, supera ampliamente a deportes como natación, ciclismo o atletismo,
ocupando en el ano 2005 el quinto lugar por número de licencias, con más de
200.000, tras fútbol, caza, baloncesto y golf, según fuentes del Consejo Superior de
Deportes".
627. Consejo, Superior, Deportes. Federaciones deportivas y agrupaciones de clubes. Consejo
Superior de Deportes. 2006; 29/07/06. Disponible en:
http://www.csd.mec.es!csd/ asociaciones/ 1fedagclub/03 Lic/
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1.5.1. Análisis dei karate deportivo como destreza motriz
EI análisis que sigue a continuación podría aplicarse con escasas variaciones a
otros deportes de combate, como judo, boxeo o taekwondo. En Ia revisión de Ia
literatura relacionada con el deporte en general y con los deportes de combate en
particular, se observa una cierta confusión en cuanto a Ia c1asificación de los distintos
tipos de actividades deportivas en función de sus características, de Ias que entre Ias
más consideradas se encuentra el tipo de contracción muscular y su duración
(Mitchell lH, Blomqvist CG, Haskell WL, lames FW, Miller HS, Miller WW et aI.,
1985), 10 que está íntimamente relacionado con Ia exigencia a Ias vías energéticas
implicadas. Esta c1asificación de Mitchell et al. parece haber llevado a diversos
investigadores a considerar a 10s deportes de combate como deportes de elevada
intensidad, que indudablemente 10 son en aIgunos aspectos, pero es preciso matizar
el análisis teniendo en cuenta circunstancias que escapan a una consideración simple
de 10s parámetros duración-intensidad, característica de Ia c1asificación de Mitchell
et al., y aceptada por otros autores (Mitchell lH et al., 1985; Mitchell lH, Haskell
WL y Raven PB, 1994; Mitchell lH, Haskell WL, Snell P y Van Camp SP, 2005).
Una primera consideración en cuanto a Ias características del esfuerzo en
competición es que este viene determinado por el reglamento, no por Ia iniciativa deI
deportista. El equipo arbitral decide interrumpir el combate como consecuencia de
Ias acciones que tienen lugar durante su desarrollo, 10 que convierte el esfuerzo en
intermitente, con pausas de duración variable que permiten un cierto grado de
recuperación. Estas pausas se suman al tiempo estipulado para el enfrentamiento, con
10 que Ia duración total de cada combate también es variable y el tiempo fijado puede
verse aumentado en algún minuto más por esta razón. Otros combates terminan antes
de tiempo, cuando el deportista derrota a su oponente antes del tiempo límite.
En Ia c1asificación mencionada de Mitchell et al. se considera que Ia energía
se aplica de forma constante durante el encuentro, simplificación altamente
aventurada en deportes con una elevada componente técnica y táctica que permiten
muy distintos planteamientos en función de Ias condiciones, actitudes ante el
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combate y bagaje técnico de los deportistas. Esta variabillidad hace posible Ia
coexistencia de muy diversas tipologías en el alto rendimiento, diferencias que no se
dan otros deportes. La intensidad del esfuerzo, además de por los aspectos tácticos se
ve regulada por el propio reglamento de competición; determinadas acciones no
pueden llevarse a cabo con ia máxima intensidad que el deportista es capaz de
desarrollar sino que deben ser cuidadosamente controladas, tanto para no lesionar al
contrario y sufrir una penalización, corno para no quedar en una posición de
desventaja por desequilibrio, salirse de Ia zona de competición o cualquier otra causa
similar.
Durante Ia competición de judo o karate no tiene lugar una única
intervención, salvo que se pierda en la primera ronda y el oponente sea eliminado
antes de llegar a Ia [mal con 10 que también se pierden Ias opciones de entrar en Ias
eliminatorias de repesca. En función del número de participantes, los finalistas y
terceros puestos, es decir, los cuatro mejores dei tomeo, disputan varios combates,
entre cuatro y seis, durante Ia misma sesión, de unas tres horas de duración, en
intervenciones sucesivas, más frecuentes conforme se van superando rondas
elirninatorias, intervenciones que pueden ser casi inrnediatas, con menos de cinco
minutos de recuperación en algunos casos. Evidentemente, esta estructura no es
compatible con el máximo desempeno en ninguno de los factores del rendimiento
durante el combate.
Un breve análisis del karate de competición corno destreza motriz puede
concretarse en:
a) Es una actividad de una elevada exigencia motriz, tanto por Ia diversidad y
amplitud de Ias acciones motrices como por su intensidad, muy elevada en ocasiones.
b) Es una actividad abierta, Ias acciones e intensidad de Ias mismas están
condicionadas por Ias del oponente, independientemente de quién lleve Ia iniciativa.
c) La carga técnica es muy elevada, tanto por Ia variedad de técnicas que es
necesario integrar en los patrones de movimiento, corno por ia diversidad de
situaciones y combinaciones con que es posible aplicarlas.
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d) Se reqUlere un nivel de conocimientos notable por Ia diversidad de
situaciones tácticas que es necesario resolver, y ello en tiempos muy reducidos, con
reacciones de gran rapidez, 10 que implica grandes dificultades en Ia toma de
decisiones.
e) Los gestos son acíclicos, de intensidad variable y controlada, en los que Ia
velocidad y potencia son factores de Ia condición física reconocidos como
determinantes.
f) La fuerza no es Una cualidad determinante, su importancia se concreta en el
tren inferior con el fin de procurar desplazamientos explosivos, tanto en situaciones
de ataque como de defensa. En el tren superior, dada Ia exigencia que impone el
reglamento de cornpetición de controlar Ia intensidad de 10s impactos, no es una
cualidad a desarrollar.
g) La amplitud articular, sobre todo de Ia articulación coxofernoral, es una
cualidad relevante, para determinadas acciones del tren inferior, corno barridos,
proyecciones y patadas.
En determinados deportes como atletismo y ciclismo en distintas
modalidades, se ha dernostrado Ia existencia de una correlación entre determinados
parámetros fisiológicos y el rendirniento deportivo en cornpetición (El-Sayed MS,
George KP y Dyson K, 1993; Marcos E et aL, 1992; Maughan R, Gleeson M y
Greenhaff PL, 2000). En deportes como el ciclismo en los que Ia eficiencia aeróbica
se considera un facto r principal del rendimiento, parárnetros como el V02 en el
umbral ventilatorio 2 o Ia potencia desarrollada durante un test incremental permiten
explicar parte de Ias diferencias en el rendimiento entre deportistas de alto nivel
(Impellizzeri FM, Marcora SM, Rampinini E, Mognoni P y Sassi A, 2005).
70
Introduccion
1.6. Factores relacionados con el rendimiento deportivo en deportes de combate
El estudio de deportistas con el objeto de establecer valores que puedan ser
deterrninantes del rendimiento es algo habitual en el ámbito de Ia fisiología del
deporte desde hace muchos anos, pero los trabajos relacionados con los deportes de
combate son muy escasos, de tal modo que en nuestra revisión bibliográfica de Ias
últimos veinte anos no hemos encontrado más que unos pocos trabajos que
consideren el análisis de posibles factores del rendimiento, trabajos recogidos en Ia
tabla 1.4. Otros estudios tienen relación con Ias lesiones propias de estos deportes,
pero no se consideran relevantes para este trabajo.
Tabla IA. Valoración en deportes de combate.
Referencia Modalidad rr'/casos Protocolo Objetivo
(Beneke R, Beyer T, Jachner C, Erasmus Karate 10 Experimental, lactato, Verificar Ia fuente da energética
J y Hütler M, 2004) espirometría predominante el kumite.
(Bompa TO, 2002) Judo- no Experimental Diferencias de los aportes de energía en
lucha indicado diferentes deportes de combate.
(Degoutte F, Jouanel P y Filaire E, 2003) Judo 16 Experimental, datos Demanda energética y recuperación en
bioquímicos en sangre judo.
(lactato, urea, amonio, etc)
(Douris P, Chinan A, Gomez M, Aw A, Soo Bahk 14 Tests Fisiológicos y motores Verificar Ia condición física en personas
Steffens D y Weiss S, 2004) con más de 40 anos.
(Dzurenkova D, Zemkova E, Hajkova Karate no Experimental, entrenam iento, Establecer un perfil de rendimiento.
M, Marcek T y Novotna E, 2000) indicado
frecuencia cardiaca y lactato
(Filaire E, Maso F, Sagnol M, Ferrand C Judo 18 Experimental Ansiedad, hormonas, victoria, denota y
y Lac G, 2001) competición.
(Fontana J, 2000) T'ai Chi 26 MET's Consumo de O2 y los efectos
cardiovasculares.
(Francescato MP, Talon T y Di Karate 8 MET's, V02max> Lactato y Consumo de O2, efectos cardiovasculares
Prampero PE, 1995) fuerza explosiva y lactato en sangre en 10s katas.
Tabla IA. Valoración en deportes de combate.(cont.)
Referencia Modalidad n'Vcasos Protocolo Objetivo
(Franchini E, Takito MY, Nakamura Judo 17 Lactato y su recuperación Lactato y Ia potencia anaerobia.
FY, Matsushiguei KA, Peduti MS y
Kiss M, 2003)
(Imamura H, Yoshimura Y, Karate 7 MET's, V02max, Lactato Consumo de O2, efectos cardiovasculares y
Nishimura S, Nakazawa AT, lactato en sangre.
Nishimura C y Shirota T, 1999)
(Imamura H, Yoshimura Y, Karate 6 MET's, V02max. Lactato Los efectos cardiovasculares y EPOC.
Nishimura S, Nakazawa AT, Teshima (mujeres)
K, Nishimura C et ai, 2002)
(Melhim AF, 2001) Taekwondo 19 MET's, V02max. potencia Respuesta de Ia potencia aerobia y anaerobia en
anaerobia jóvenes.
(Nunan D, 2006) Karate 5 Espirometría,frecuencia Propuesta de test para Ia capacidad aerobia de
cardiaca y lmotivación karatekas
(Ravier G et ai, 2006) Karate 18 Cinta ergométrica Déficit O2 acumulado, pH, amonio y lactato en
atletas de competición.
(Terry C, Barclay DK, Patterson T y Kempo 12 (ECG, EEG, P02, etc) Establecer el perfil fisiológico de los
Stecker MM, 1999) luchadores en "knockouts".
(Zehr EP y Sale DG, 1993) Karate 4 MET's, V02max, lactato Consumo de O2, efectos cardiovasculares y
lactato en sangre.
Introducción
Algunos de los estudios revisados relacionados con el karate, no utilizan
datos obtenidos en situación de competición, sino sobre ejercicios de carácter técnico
hechos en series o referidos a formas técnicas (kata), situaciones diferentes de Ias
producidas en competición. En uno de estos estudios, hecho con kata y ejercicios en
series (Francescato MP et aI., 1995) se refieren datos de concentración de lactato de 2 -
4 rnrnoH-1• En otro estudio basado en movimientos de ki-hon (fundamentos) kata y
lucha pre-estipulada (Imamura H et aI., 1999), se refieren valores de concentración
de lactato de 3 ± 1,2 mmoH-1 y en un tercero basado en ejercicios de kata, valores
de concentración de lactato de 3,2 ± 1,56 rnrnol-l-I (Zehr EP y Sale DG, 1993).
En un estudio llevado a cabo en situación de competición y de entrenamiento
(Dzurenkova D et aI., 2000) se muestran resultados de concentración de lactato en
competición de 4,5-6,5 mmolllcon frecuencia cardiaca de 180-199I.p.m., y durante
el entrenamiento los resultados muestran valores de concentración de lactato de 5,8 -
12.5 mmoH-1 con una frecuencia cardiaca de 180-200 l.p.m., valores superiores aIos
obtenidos en competición.
Los cambios funcionales consecuencia deI ejercicio de alta intensidad tienen
relación con Ia capacidad deI sistema cardiovascular de suministrar oxígeno, con
alteraciones en Ia ventilación y con un incremento de Ia acidosis metabólica (Allsop
P, Cheetham M, Brooks S, Hal GM y Williams C, 1990; Billat V, 1996; Bonifaczi M
et aI., 1993; Brooks S et aI., 1998). La valoración del umbral de lactato, su
concentración en otras situaciones de esfuerzo, Ia capacidad de tamponamiento del
HCO-3 Ia pC02 y Ia concentración deIlactato son parámetros cuyos cambios pueden
permitir identificar 10s efectos de 10s programas de entrenamiento sobre el deportista
y establecer valores relacionados con Ia intensidad deI esfuerzo específico que
pueden ser capaces de mantener tanto en situaciones de entrenamiento como de
competición (Berg A y KeuI J, 1985; Linnarsson D, 1974; Wasserman K, 1996; Yeh
MP, Gardner RM, Adams TD, Yanowitz FG y Crapo RO, 1983).
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1.6.1. Sustratos energéticos en el karate de alta competición
EI tipo de esfuerzo que nos concierne -el deporte de karate de competición-
está considerado por una parte de Ia literatura actual como deporte de alta intensidad
(Baker JS y Bell W, 1990) y por tanto con predomínio deI metabolismo anaeróbico
como fuente de energía (Lehmann G y Jedliczka G, 1998). No obstante, esta
afinnación está basada en Ia observación de que el karate tiene un patrón de
actividad comparable aI entrenamiento interválico (Lehmann G y Jedliczka G, 1998).
Otros estudios se basan en medidas de diversas variables tomadas durante sesiones
de entrenamiento de kata o kumite que no pueden ser comparadas a Ia lucha real de
.kumite (Beneke R et al., 2004). De acuerdo con una parte de Ia literatura, se puede,
en principio, considerar Ia glucólisis anaerobia como fuente metabólica principal en
el combate de competición de karate (Lehmann G y Jedliczka G, 1998).
Por otro lado, en el ya clásico trabajo de Mitchell et al. (1985), se clasifica al
karate y aI judo como unas actividades de "alta a moderada demada estática y baja
demanda dinárnica", en el mismo grupo que deportes como el tiro con arco,
automovilismo, motociclismo, salto de altura o lanzamientos en atletismo, hípica,
rodeo o salto de esquí, entre otros. Sin embargo, clasifican el boxeo o Ia lucha como
de "alta a moderada demanda dinámica y estática". Estos autores afinnan que "el
ejercicio dinámico, realizado con grandes masas musculares causa un marcado
incremento en el consumo de oxígeno y gasto cardíaco" y "por otro lado, el ejercicio
estático, que usualmente implica mucha menor masa muscular que el ejercicio
dinámico, causa un menor incremento en el consumo de oxígeno y gasto cardíaco"
(Mitchell JH et al., 1985). En revisiones posteriores de este mismo grupo de trabajo,
los autores mantienen esta misma clasificación aunque en Ia revisión de 2005 el
karate y el judo quedan incluidos en el término "artes marciales" (Mitchell JH et al.,
2005).
Otros autores, si bien consideran Ia competición de karate como una actividad
de elevado coste metabólico (Beneke R et al., 2004), consideran Ia estructura
compleja de 10s patrones de movimiento en Ia competición, que incluye una
actividad frecuente de carácter acíclico formada por desplazamientos cortos al frente,
atrás y laterales, incluso saltos, combinada con breves intervenciones muy intensas,
de un alto requerimiento energético, seguidas, frecuentemente, de breves
interrupciones del combate. Este conjunto de acciones de diversa intensidad y Ias
pausas que tienen lugar determinan un perfil de gasto metabólico en el que el
metabolismo aeróbico es Ia principal fuente de energia y Ia suplementación aneróbica
es principalmente debida a los fosfatos de alta energia (Beneke R et al., 2004).
La duración de los combates en competición, aunque intermitente,
corresponderia a esfuerzos por debajo de 180 segundos, 10 que implicaria que:
Un 50% será metabolismo aerobio (Medbo JI, 1987; Medbo JI, Manen A,
Olsen HO y Evertsen F, 2000).
Las reservas de PC se agotan y disminuye el ATP (Hirvonen J, Nummela A,
Rusko H, Rehunen S y Harkonen M, 1992).
EI glucógeno almacenado cae en un 20% de Ias reservas iniciales (Hughes EF
et al., 1982) (Hirvonen J et aI., 1992).
Hay una gran producción de lactato (12-16 mmoll") y de amonio (25-280
micromoles-l") (Ogino K, Kinugawa T, Osaki S, Kato M, Endoh A, Furuse Y et al.,
2000).
Se elevan Ias catecolaminas, ACTH y cortisol en función del nivel (mayor en
los de elite) (Brooks S et al., 1998; Wilmore JH y Costill DL, 2001).
Disminuyen los linfocitos (disminución de Ia inmunidad) (Pedersen BK,
Rohde T y Zacho M, 1996).
Los factores limitantes van a ser (aunque no en este orden):
El gran aumento de Ia Iacticemia.
La fuerte disminución del pH.
El aumento de ADP y Pio
La disminución del ion potasio muscular (Juel C, 2001).
Los estudios precedentes no aportan información concluyente respecto aIos
cambios iónicos y en el equilibrio ácido-base en deportes de combate y en ningún
caso en situación de competición de alto nivel. Existen datos parciales basados en Ia
concentración de lactato medida en diversas situaciones, en su mayoría de
entrenamiento, y muy escasas en competición.
EI equilibrio ácido-base se estudia debido a que los cambios iónicos pueden
resultar potencialmente en una mayor acidosis pIasmática que puede resultar
limitante y reducir los posibles beneficios de los modificaciones en el intercambio
iónico derivadas de una posible adaptación aI esfuerzo estudiado (Putman CT, Jones
NL y Heigenhauser GJ, 2003).
En el caso del karate, actividad en Ia que los esfuerzos de alta intensidad se
suceden tras intervalos de menor intensidad o incluso inactividad, muchos de los
estudios específicos recrean un modelo experimental muy alejado de Ia realidad,
basado sobre todo en el examen de esfuerzos de alta intensidad derivados de Ia
repetición de técnicas específicas pero sin intentar reproducir Ias características de Ia
competición (Beneke R et al., 2004; Francescato MP et al., 1995; Imamura H,
Yoshimura Y, Nishima S, Nishimura C y Sakamoto K, 2003; Imamura H et al.,
2002; Nunan D, 2006; Zehr EP y Sale DG, 1993), con 10 que Ia consideración de
estos estudios como referencia de 10 que puede suceder situaciones reaIes de Ia
práctica deportiva debe hacerse con muchas reservas.
Resulta contradictorio con el nivel de popularidad de los deportes de combate
Ia escasez de estudios relacionados con este tipo de deportes. Desconocemos Ias
causas, pero consideramos que puede resultar relevante una aportación en este
sentido dado el número de practicantes, Ia aparentemente elevada exigencia muscular
y fisiológica de estos deportes y el alto nivel existente en Ia competición
internacional, unido a Ia inexistencia de estudios relativos a Ia determinación de
parámetros bioquímicos con posible influencia en el rendimiento en situación de
competición.
